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En el estado actual de las ciencias médicas, la Anatomía patológica ocupa un lugar 
preferente y á ella se consagran de consuno las investigaciones de los mas célebres 
médicos de Alemania, Francia é Inglaterra. 

A pesar de tan numerosos trabajos, falta, sin embargo, un Manual ó Compendio que 
encerrando todos los nuevos hechos, se pueda poner en manos de los alumnos. La 
obra del profesor Forster es demasiado incompleta; la del profesor Vogel, aunque ri- 
ca en materiales importantes, se resiente del tiempo en que fué escrita; y la del Dr. 
Houel se hace notar por su falta de método y mas que todo por su apego á doctri- 
nas que ya no son admisibles. Por lo demas, entre las obras clásicas de Lebert, Cru- 
veilhier, Rokitansky, Wedl, Jones y Sieveking y Virchow, unas son exesivamente 
extensas y costosas, y otras se contraen únicamente á ciertos puntos. A mas de es- 
to, muchas de ellas se hallan escritas en inglés, idioma que no es familiar á los 
alumnos. 

Estas consideraciones me han resuelto á formar un pequeño resúmen de esta cien- 
cia, que sirva de cuerpo de doctrina á los alumnos de quinto año. Para su redacción 
he consultado las obras mas caracterizadas y aun las Tesis que se han sostenido sobre 
algunas particularidades. 

En cuanto á doctrina, he abrazado la teoría celular del profesor Yirchow: teoría 
que se generaliza incensantemente no solo en Alemania, sino que también en Fran- 
cia, donde cada dia cuenta numerosos afiliados. 

En el estudio de los tegidos de nueva formación me he colocado de parte de los 
profesores Velpeau, Virchow, Robín &, y no admito en ellos los elementos específi- 
cos, que aun reconocen los Lebertistas de Francia, entre otros el Dr. Houel. 
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LECCIONES 
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ANATOMIA PATOLOGICA GENERAL. 


GENEHAUDADES+ 


La Anatomía patológica, considerada ba- 
jo un punto de vista el mas generales aque- 
lla parte de las ciencias médicas que tiene 
por objeto el estudio y la determinación 
de todas las lesiones materiales de que 
son susceptibles los seres organizados. Así 
es que, la Anatomía patológica es la cien- 
cia de la organización mórbida, del mismo 
modo que la Anatomía fisiológica es la 
ciencia de la organización normal. 

La Anatomía patológica, á la manera de 
la Anatomía fisiológica, se divide en animal 
y vegetal, según se contraiga al estudio de 
Jas alteraciones mórbidas de los animales 
ó de los vegetales. La Anatomía patológi- 
ca animal se puede dividir en Anatomía 
de una sola especie, como la del hombre, y 
en Anatomía zoológica ó comparada. 

La Anatomía patológica humana se di- 
vide en general y éspecial. La Anatomía 
patológica general, objeto de nuestro cur- 
so, es la que estudia de una manera abstra- 
ta y general las lesiones patológicas: su fin 
general es la determinación de las especies 
mórbidas, que ella coordina según sus ana- 
logías y diferencias. 

La Anatomía patológica especial es la 
que se encarga del las lesiones propias’á ca- 
da en enfermedad. 

Se entiende por especies anatómicas móo^ 
bida-s ciertos grupos de lesiones, que se 
asemejan por sus caracteres fundamentales, 
y que no difieren entre sí, sino por carac- 
res secundarios. 

Él profesor Cruveilhier ha formulado 
catorce proposiciones como leyes relativas 
á dichas especies: 1 * es limitado el número 
de las especies mórbidas; 2^ las especies 
mórbidas son idénticas, cualquiera que sea 


su sitio; 3* las lesiones generales ó comu- 
nes á todos los tejidos son la regla, y las 
lesiones especiales la exepcion; 4^ cada te- 
jido, cada órgano tiene sus afinidades mór- 
bidas; 5* existe uh cierto número de lesio- 
nes especiales; 6^ los caracteres anatómicos 
deben ser la base de la determinación de 
las especies mórbidas; 7. a los caracteres; 
anatómicos se toman de la conformación 
exterior y de la textura de los órganos en- 
fermos 8.® es necesario el estudio de la 
evolución de las lesiones mórbidas para la 
determinación de las especies; 9. a la Ana- 
tomía patológica experimental es una de 
las bases mas fecundas de la Anatomía pa- 
tológica y por consiguiente de la Patología; 
10 * las especies mórbidas compuestas re- 
sultan de la asociación de un cierto número 
de lesiones y esta asociación se hace según 
ciertas reglas, que se pueden llamar leyes 
de asociación mórbida; 11.® las especies 
mórbidas no se transforman unas en otras; 
12. a una lesión mórbida puede sercónside- 
rada como una inmunidad en cuanto á las 
otras especies de lesiones; 13 9 los tejidos 
vivos son inalterables por sí mismos; y 14? 
el sitio inmediato de toda nutrición y de 
toda secreción mórbida está en el sistema 
capilar. 

Éstas proposiciones son verdaderas en su 
mayor parte; sin embargo, debe advertir- 
se: l 9 que la 3^ es contraria á la que soste- 
nía Bichat: u cada tejido tiene sus lesiones 
propias,” necesita de los límites estableci- 
dos por las proposiciones 4? y 5? que son 
su aclaración: 2 9 que si es verdadera la 
proposición 11? en lo general, no lo es en 
lo absoluto, pues es bien sabido que el pus 
y otros productos orgánicos pueden suíiu 


la trasformacion grasosa; 3 9 que la inmu- 
nidad establecida por la proposición 12?- 
debe entenderse solamente con respecto al 
sitio afectado y no con las demas partes de 
un órgano: y 4° que la proposición 13?" el 
falsa, puesto que todos los tejidos de nueva 
formación toman su origen en las trasfor- 
macion de los mismos elementos anatómi- 
cos de un órgano y no en la invasión de 
materias heterogéneaa, como cree Cruvei- 
Ihier. 

Antes de entrar en los detalles de los 
hechos, procuremos fijar las relaciones de 
la Anatómia patológica con los otros ra- 
mos de las ciencias médicas y su importan- 
cia entre estas. 

dilaciones — Eetas relaciones con las Ana- 
tomía normal son tan íntimas, que nadie 
puede desconocerlas. Ambas tienen el 
mismo fin, los mismos procedimientos, y 
el conocimiento de los órganos enfermos 
supone nocesariamente el conocimiento de 
los órganos sanos. La Anatomía pato- 
lógica ha inspirado la idea de la Anato- 
mía general. Pinel, estudiando los órga- 
nos "inflamados, vió que la inflamación 
no afectaba á todas las partes que entran 
en dichos órganos, sino solamente tal ó 
cual tejido. En fin, por la Anatomía pato- 
lógica estableció Bichat el principio que: 
dos tejidos sujetos á las mismas lesiones 
son necesariamente de la mima natura- 
leza. 

En cuanto á las conexiones de la Anato- 
mía patológica con la Fisiología, es sabido 
que ella es una de las bases de ésta. En 
efecto, aunque la observación directa de 
las funciones del hombre sano y las vivi- 
secciones tengan una grande importancia, 
es indudable, sin embargo, que la Anato- 
mía patológica ayudada de la observación 
clínica, nos revela muchas relaciones mis- 
teriosas, y nos señala el grado de impor- 
tancia de éste y de aquel órgano. 

No son menos palpables las conexiones 
con la Cirujía. El Cirujano no podría dar 
un páso, si no conociese con precisión el 
sitio de la lesión, su naturaleza, sus lími- 
tes y relaciones. Los progresos de la Ciru- 
jia son debidos indudablemente á que sien- 
do mas accesible la Anatomía patológica 
de las enfermedades quirújicas, sirve ella 
de una base firme de lo que se debe hacer. 

La Medicina interna toma también en 


la Anatómia patológica una grande parte 
de su certidumbre* En efecto, las enferme- 
dades internas se manifiestan á nuestros 
sentidos por sus síntomas, los que no son r 
en general, otra cosa que la expresión de 
las alteraciones de los órganos. Para dis- 
tinguir los síntomas propios de una enfer- 
medad de las alteraciones simpáticas y lle- 
gar áun diag-nóstico preciso y un tratamien- 
to racional, es necesario asociar á la obser- 
vación clíuica el estudio- de las alteracio- 
ones orgánicas, á no ser que se quiera per- 
manecer en un ciego empirismo. 

La Medicina legal está fondada, en gran 
parte, en la Anatomía patológica, puesto 
que en un grande numero de casos, ella 
tiene por objeto determinar á que causa es 
debida la muerte de tal individuo, y seña- 
la la existencia de un crimen por la huella 
orgánica que él ha dejado. 

La Química orgánica tan ventajosamente 
estudiada en nuestros dias, no solo inves- 
tiga los sólidos y líquidos normales, sino 
también los que se hallan en estado mor- 
boso. Bajo este aspecto, ella tiene grandes 
relaciones con la Auatomia patológica, y 
á ella se debe el conocimiento de muchas al- 
teraciones de la sangre, de la orina, &. 

Importancia de la Anatomía patológi- 
ca . — La importancia de la Anatomía pato- 
lógica, exajerada por algunos, ha sido res- 
trinjida y aun desconocida por otros. 

Los vitalistas refieren tocio estado mor- 
boso á la alteración del principio vital. Pa- 
ra ellos, la Medicina es una ciencia acaba- 
da que no necesita auxiliares de ningún gé- 
nero; en este sentido decía Barthez, que la 
Medicina existiría como ciencia, aun cuando 
no existiesen laFísica,ni la Química. A sus 
ojos, el organismo está sometido á las leyes 
superiores de una vitalidad primordial y 
abstracta; y las lesiones anatómicas, lejos 
de ser el foco de donde irradian los sínto- 
mas, no son sino el resultado del trabajo 
mórbido. 

En apoyo do este modo de ver, alegan 
la existencia de enfermedades generales sin 
que la autopsia haya demostrado lesio- 
nes del mismo orden; el hecho de que hay 
muchas enfermedades que no dejan tras sí 
ninguna alteración orgánica; la circunstan- 
cia de que los grandes observadores de la 
antigüedad, que ignoraban las lesiones lo- 
cales, han podido dejar en Terapéutica pre- 


ceptos, que ana en la actualidad sirven de 
reglas de conducta; y, en fin, el que en mu- 
chas enfermedades las lesiones anatómicas 
mejor estudiadas no han podido conducir á 
un resultado práctico ventajoso; por ejem- 
plo, las congestiones del bazo en las fiebres 
intermitentes <fc. 

Losorganicistasporsu parte atribuyen to- 
do á la organización y rechazan la fuerza 
vital como una abstracción, ó como una 
hipótesis propia para disfrazar nuestra ig- 
norancia. La doctrina orgánica, tomando 
su principal punto de apoyo en los estudios 
Tiecroscópicos, se esfuerza en demostrar que 
á toda enfermedad corresponde una le- 
sión material en el organismo, y en los 
casos en que no se manifiesta dicha lesión, la 
admite como una verdad de razón. Bajo 
^ste punto de vista, la tarea del médico es 
conocer la relación que existe entre los sín- 
tomas y las lesiones. 

Es evidente que los vital istas puros y or- 
ganicistasexclusivosnosecolocan en el mis- 
ino terreno. Los primeros se fijan en lasen- 
rermedades generales, y los segundos en 
las lesiones locales, y es de aquí que son exa- 
j eradas las apreciaciones de unos y otros. 

Para hacer una valorización exacta déla 
importancia de la Anatomía patológica y 
salvarla de los reproches que los vitalistas 
lian sujerido contra ella, es necesario consi- 
derarla en su verdadero papel. 

La Anatomía patológica no es sino uno 
de los modos de verificación del problema 
enfermedad , uno de los modos de exámen 
de la Patología. En la enfermedad hay que 
considerar tres elementos, que son: la cau- 
sa, la lesión y los síntomas. Suprimido uno 
de estos elementos desaparece la enferme- 
dad, ó de no tendremos causa sin efecto, le- 
sión sin reacción, ó reacción sin móvil. La 
enfermedad no puede consistir en la lesión 
sola ni en el síntoma solo. De los tres ele- 
mentos, la causa y los síntomas son esen- 
cialmente dinámicos, la una es la acción y 
los otros la reacción; la lesión es estática 
como propia á un ser material. 

Subordinada asi la Anatomía patológi- 
ca á lo que debe ser, la Estadística de las 
lesiones, no por eso deja de ser una fuente 
de luces; y ella llenará una noble tarea, si 
después de haber investigado la génesis de 
dichas lesioues, sus trasformaciones, sus re- 
paraciones ó degeneraciones sucesivas, es- 
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tudia bien sus relaciones con las causas y los 
síntomas. 

Clasificación . — El gran número de he- 
chos conocidos hace necesaria la clasifica- 
ción de ellos. La clasificación es de una do- 
ble utilidad; desde luego, facilita el estu- 
dio, y en seguida, aproximando las analo- 
gías, hace nacer miras generales, que dan 
bastante luz sobre el conjunto. 

Para alcanzar una buena clasificación, 
ésta debe estar basada en la Anatomía pa- 
tológica misma, es decir, en la naturaleza dé- 
las lesiones. Cualquier otro punto de par- 
tida no podrá llenar el objeto de esta cien- 
cia. En efecto, si se le toma en la Anato- 
mía normal, ya sea teniendo en considera- 
ción los tejidos, como Bickat, (5 ya las re- 
gionescomo Bonet y Morgagni, nosepodrán 
formar las ideas generales, que resultan de 
la comparación de las lesiones; por el con- 
trario, se separarán las mas análogas y se 
reunirán las mas desemejantes. 

Tampoco pueden servir de base de cla- 
sificación las divisiones de las enfermeda- 
des establecidas para los nosógrafos; por 
que á mas de separar las afinidades, se su- 
bordinan las lesiones patológicas á los sín- 
tomas y no se sabe donde colocar las lesio- 
nes, que no han ofrecido signos exteriores. 

Expongamos las clasificaciones mas nota- 
bles, que son, las deLaennec, Meckel, Cru- 
veilhier y Lebert. 

Lae nnec divide las alteraciones de los 
órganos en Telases: P alteraciones de nu- 
trición; 2- alteración de forma y de posi- 
ción; ?P alteraciones de textura, producidas 
por acciones externas ó por el desarrollo de 
tejidos estraños; y 4P cuerpos estraños ani- 
mados. Esta clasificación es muy incom- 
pleta. Su autor, muy preocupado del sitio 
de las enfermedades y de su naturaleza, ha 
descuidado el estudio de las monstrousida- 
des: ademas, incurre en una falta de lógica, 
por que admite una clase por lesión de nu- 
trición, base fisiológica, y después dos cla- 
ses de alteraciones de forma y de textura,, 
bases nosológicas. 

Meckel ha tomado por base de clasifi- 
cación una idea enteramente nosológica. 
El reconoce: 1? las alteraciones deforma; 
que se dividen en congénitas y adquiridas; 
2° las alteraciones de textura y composi- 
ción, que comprenden los cambios físicos, 
las nuevas formaciones [regeneraciones, te- 
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jidos análogos y tejidos sin análogos], y las 
produciones que no están ligadas al orga- 
nismo. [parásitos y cálculos] Esta clasifi- 
cación nosológica,por cuanto toma por pun- 
to de apoyo los cambios de forma y textu- 
ra, se dirije á un fin fisiológico, el estudio 
de los órganos con respecto á sus alteracio- 
nes de desarrollo, n organogénesis. 

El profesor Cruveilhier ha establecido 
17 clases en 10 grupos: Primer grupo, le- 
siones de continuidad (l 9 clase, soluciones 
de continuidad; 2 9 clase adhesiones): 2° 
grupo, lesiones de contigüidad ó dislocacio- 
nes, [3?- clase, luxaciones; 4 9 clase invagina- 
ciones; 5> clase, hernias; 6 9 clase desvia- 
ciones ó diástasis]: 3 9 grupo, lesiones de ca- 
nalización, [7 9 clase, cuerpos estraños; 8 9 
clase, estrecheces y obliteraciones; 9.» cla- 
se, dilataciones]: 4 9 grupo, lesiones de nu- 
trición, (10 9 clase, hipertrofias y atrofias; 
ll 9 clase, metamorfosis ó producciones or- 
gánicas análogas): 5 9 grupo, lesiones de 
secreción, (12?- ciase, hidropesías y flujos): 
6 9 grupo, hemorragias, (13 9 clase, hemor- 
ragias): 7 9 grupo, gangrena, (14 9 clase, gan- 
grenas): 8 9 grupo, lesiones flegmásicas (15 9 
clase, inflamación): 9 9 grupo, lesiones es- 
trumosas, (16 9 clase, tubérculos, escrófulas): 
10 9 grupo, lesiones carcinomatosas, (17 9 
clase, cánceres). Esta clasificación, á pesar 
de su minuciosidad, prescinde de las alte- 
raciones de los líquidos, y no ofrece una 
idea de la parte general de la Anatomía 
patológica. 

El Dr. Lebert., en su monumental obra 
de Anatomía patológica, trata eq la parte 
general: l 9 de la hiperhemia, 2 9 de la in- 
flamación, 3 9 de la ulceración, 4 9 de la gan- 
grena, 5 9 de la hemorragia, 6 9 de la atro- 
fia, 7 9 de la hipertrofia, 8? de los tumores, 
que se dividen, según él, 'en tumores hiper- 
tróficos, homeomorfos, heterotópicos, hete- 
romorfos y parasíticos, y 9 9 de I 03 vicios 
congénitos de conformación. Esta clasifica- 
ción es nada metódica. 

En el estado actual de la ciencia Jas me- 
jores fuentes que poseemos para una bue- 
na clasificación y para establecer leyes, son 
el exámen de las lesiones orgánicas desde 
su primer origen hasta su completo desar- 
rollo y los datos que nos suministra la His- 
togénesis mórbida. Bajo estos principios, 
adoptarémos la clasificación del Profesor 
Vogel, modificándola con arreglo á los estu- 


dios histológicos de los Profesores Vírchow 
y Wedl. Nuestra clasificación abraza 11 
clases, distribuidas del modo siguiente: 

Clase l 9 Alteraciones de los elementos ana- 
tómicos de los tejidos. 

Clase 2 9 Neumatosis ó acumulaciones de 
sustancias gaseosas. 

Clase 3 9 Hidropesías ó acumulaciones anor- 
males de líquidos. 

Clase 4 9 Estados patológicos de la sangre. 
Clase 5?- Alteraciones de los líquidos de se- 
creción. 

Clase 6 9 Inflamación. 

Clase 7 9 Alteraciones patológicas sobreve- 
nidas en las cualidades físicas de los te- 
jidos. 

Clase 8 9 Tejidos de nueva formación. 

Clase 9 9 Formaciones patológicas no orga- 
nizadas. 

Clase 10 9 - Parásitos. 

Clase ll 9 Monstruosidades. 

CLASE PRIMERA. 

Alteraciones délos elementos anatómicos de 
los tejidos. 

Es bien sabido, en el estado actual de 
la ciencia, que tanto I 03 tejidos animales 
como los vegetales, así normales como pa- 
tológicos, están formados de células mas ó 
menos modificadas por el desarrollo. Se sa- 
be, ademas, la estructura de estos elemen- 
tos anatómicos. Por tanto, solo nos ocupa- 
remos de las Alteraciones patológicas de 
las células normales , y de la nueva forma- 
ción patológica de las células. 

I. 

Alteraciones patológicas de las células 
7i(yrmales. 

1. Principiaremos por las degeneracio- 
nes pasivas, que son aquellas en que el ele- 
mento celular pierde una parte de su ac- 
tividad ó es completamente destruido. 

[A]. — La forma mas común de metamor- 
fosis ó degeneración pasiva es la grasosa. 

La presencia de la grasa en la célula ana- 
tómica debe ser considerada bajo tres as- 
pectos. 

Primeramente, hay una clase de células 
donde la grasa contenida está como en un 


reservorio fisiológico, sin comprometerlas 
por su presencia, como se vé en las células 
del tejido adiposo. En segundo lugar, hay 
células en que la grasa se deposita solo tem- 
poralmente ó de un modo transitorio y sin 
haberlas modificado de un modo anormal; 
tal es el caso de las células epiteliales de los 
intestinos delgados que se llenan de grasa 
al tiempo de la absorción del quilo. En fin, 
lmy células que sufren una degeneración 
grasosa y se destruyen en virtud de esta 
trasformacion [necrobiosis], ó si se conser- 
van, pierden gran parte de su actividad y 
sus caractéres peculiares. 

En esta degeneración, granulaciones mas 
ó menos pequeñas aparecen en el conteni- 
do de la célula: son fuertemente refringen- 
tes, presentan un borde oscuro y una por- 
ción central brillante; en fia, son inaltera- 
bles á la acción del ácido acético y de la so- 
da. A veces, las granulaciones son de gran- 
des dimensiones y tan voluminosas que ca- 
si' llenan la cavidad celular. En su princi- 
pio, la degeneración no es uniforme; se de- 
sarrolla de preferencia en una parte, de tal 
modo, que cuando se agrupan las granula- 
ciones al rededor del núcleo, éste se halla 
encubierto del todo ó en parte. 

(B). Otra forma de degeneración bas- 
tante frecuente es la llamada amiloide por 
\ irchow, y conocida antes con los nom- 
bres de lurdacen y cerosa. 

Dos sustancias Isidro-carbonadas distin- 
tas, pero con algunas propiedades comu- 
nes caracterizan por su presencia esta de- 
generación. 

Una de ellas se presenta en pequeños 
cuerpos, cuyas propiedades químicas y es- 
tructura se parecen á las de las gránulas 
del almidón vegetal. Estas producciones 
varían de volumen desde pequeños corpús- 
culos microscópicos, hasta las grandes con- 
creciones visibles ai ojo desnudo, que á ve- 
ces se presentan en la próstata. En cuanto 
á sus propiedades químicas, el yodo les da 
su color azul, que varia según el estado de 
pureza ó mezcla en que se encuentran; así, 
cuando se hallan asociadas con una consi- 
derable cantidad de sustancia albuminosa, 
la coloración es verdosa y pasa al bruno 
oscuro á proporción de la mayor cantidad 
de las materias azoadas. 

La presencia de estas formaciones amiloi- 
des no constituye una verdadera degene* 
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racioñ, puesto que se conservan los tejidos 
en que se les encuentran; y todo hace creer 
que la sustancia amiloide, en estos casos, 
está formada por una especie de precipita- 
ción ó concreción en el intersticio de los ór- 
ganos. 

O . 

La otra sustancia, probablemente la rtie- 
samylina de Nágeli, constituye una verda- 
dera degeneración de las células y de la sus- 
tancia intercelular, que pierden sus carac- 
téres propios. Esta sustancia jamas toma 
el color azul por la acción del yodo solo; 
por el contrario, el contacto de este reac- 
tivo produce un color rojo amarillento par- 
ticular, y á veces un violeta rojizo. Sin em- 
barjo, puede desarrollarse el color azul per- 
fecto ó violeta, cuando la aplicación del yo- 
do es seguida por la de una pequeña canti- 
dad de ácido sulfúrico diluido. Esta reac- 
ción pudiera hacer creer que se trata de la 
celulosa; pero dicha sustancia presenta, por 
otra parte, reacciones, que no corresponden 
á esta última, tales como la coloración con 
el yodo solo, que no es propia de la ce- 
lulosa. 

II Meckel cree que esta degeneración 
está caracterizada por una sustancia graso- 
sa. Sin embargo, es fácil convencerse de no 
ser así, desde que ninguna grasa presenta la 
triple circustancia de colorarse por la ac- 
ción del yodo solo, quedar incolora por el 
contacto del ácido sulfúrico solo, y tomar 
un color azulado por la reunión del yodo 
y del ácido sulfúrico. 

Siguiendo la marcha de la degeneración 
amiloide en las células de un órgano, por 
ejemplo del hígado, se vé que el contenido 
finamente granuloso desaparece poco á po- 
co, para dar lugar á una sustancia clara y 
homogénea que acaba por llenar la cavidad 
celular. En algunas células aisladas, se v«el 
núcleo tumefacto y brillante, pero en el mn> 
yor número de ellas, nose le puede ver, y la 
célula toma el aspecto de una pequeña 
masa brillante y homogénea. 

Las células así degeneradas se reúnen 
y forman un agregado, en el que no se pue- 
de reconocer después las paredes celulares 
ni el tejido conectivo. En las partes inva- 
didas por la degeneración, tanto las célu- 
las, como la sustancia vascular y el tejide 
conectivo, presentan con el yodo la reac- 
ocin que hemos indicado. 

[C.j La degeneración grasosa del conte* 

3 


nido celular puede pasar á una degenera ~ 
clon pigmentaria, por la deposición de una 
materia colorante; aunque es verdad, que 
esta última degeneración puede sobrevenir 
sin ser precedida por la grasosa. 

Es muy probable que la mayor parte de- 
degeneraciones pigmentarias se deba á la 
materia colorante de la sangre, que en es- 
tado de disolución atraviesa la pared celu- 
lar. y se modifica tomando varios matices 
de color; quizá también la materia pigmen- 
taria puede provenir de la carbonización 
de la sustancia proteica que se halla en el 
contenido (Wedl.) 

La coloración varia desde el amarillo 
claro hasta el bruno obscuro, con innume- 
rables grados intermediarios. 

Esta degeneración es, en lo general, de 
una marcha mas lenta que la grasosa; sin 
embargo, en circunstancias particulares pue- 
de hacerse de un modo mas rápido. 

( D). Cuando la sangre se halla con exesi- 
va cantidad de agua, ésta penetra en el in- 
terior de las células por endósmosis. En 
tal caso, dichas células se distienden y rom- 
pen, y el contenido se evacúa en estado de 
solución. Esta modificación patológica de 
las células ha recibido el nombre áe acuosa 
ó h idrópica 

(E). La diminución de la porción acuo- 
sa del contenido, en virtud de algún em- 
barazo parala circulación, trae consigo el 
que las sustancias que forman dicho conte- 
nido no puedan permanecer mas tiempo en 
estado de solución, que se formen cristales, 
y que el total del contenido disminuya 
también de volumen. Las formaciones la- 
minosas, que adheridas interiormente á la 
membrana celular, engrosan el espesor de 
ésta, deben considerarse también como una 
condensación del contenido en capas suce- 
sivas de fuera hácia adentro, y no como un 
mero engrasamiento de dicha membrana. 

Es sabido que el espesor normal de la 
membrana celular varia con relación á su 
edad, siendo mas delgado y menos resisten- 
te en las células de reciente formación. 
Siendo esto así, es muy natural, que enca- 
ses de imbibición acuosa, las células nue- 
vas se rompan mas fácilmente que las an- 
tiguas. 

En cuanto á la participación del núcleo 
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en las metamorfosis patológicas, nada se 
puede establecer de un modo definitivo. 
En unos casos, la acumulación de las gra- 
nulaciones grasosas ó pigmentarias al con- 
torno del núcleo, no permite observar si 
éste sufre ó no la degeneración del conte- 
nido; degeneración cuya posibilidad no se 
puede negar á priori. En otros casos se ha 
podido observar la persistencia del nú- 
cleo. 

2. Veamos ahora fas alteraciones acti- 
vas de las células. Esta actividad puede 
manifestarse por el aumento de volumen 
de dichas células, ó por la formación de 
mayor números de ellas. Ambos casos pro- 
ducen en un órgano dado el mismo resal- 
tado, que es el acrecentamiento de su ma- 
sa, y es por esto que ambos procesos han 
sido designados con el nombre común de 
Hipertrofia. 

Esta denominación confunde actos esen- 
cialmente distintos. Es por esto, que el pro- 
fesor Yirchow, deseando dar á cada uno de 
ellos un nombre mas preciso, llama hiper- 
trofia al aumento de vo Minen del elemen- 
to anatómico, é Mperplasia al aumento nu- 
mérico. Tanto la hipertrofia como la hi 
perplasia suponen un alto grado de asimi- 
lación. 

Schwnnn,ha observado que La sustancia 
intercelular está sujeta á las mismas altera- 
ciones- que las células- Asi, puede sufrir la 
degeneración grasosa, que es la mas co- 
mún, la pigmentaria,, la infiltración acuosa 
y el incremento de su masa. 

En muchos tejidos, la sustancia interce- 
lular es el asiento de una modificación es- 
pecial, que consiste en una especie de de- 
hiscencia ó sicion en la continuidad de un 
tejido homogéneo. Aun no es conocida la 
causa de este fenómeno, pues parece que* 
no tiene parte en su producción la deficien- 
cia de nutrición. 

ir. 

Formación patológica de nuevas células. 

En cuanto á la formación patológica de 
nuevas células, hay dos teorías que se dis- 
putan la explicación de este hecho: son, la 
teoría del blasterno y la teoría celular. 

Antes de exponer cada una de ellas, es 
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necesario advertir, que ambas reconocen 
el principio fundamental de que: las nue- 
vas células patológicas se forman y desar 
rollan del mismo modo que las células nor- 
males , y que en uno y otro caso rigen unas 
mismas leyes histológicas. 

Según la teoría del blastemo, propuesta 


en 1839, por Schwann, todas las células 
normales ó patológicas se forman direc- 
tamente del blastemo [ cytoblastemo de 
Schieiden], De manera, que él reconoció 
la libre formación celular; esto es, que una 
célula puede formarse en el blastemo sin 
proceder de otra célula anterior. 

Esta teoría seguida por un grande nú- 
mero de escritores, se funda en lo que se 
llama la plasticidad del blastemo ó fuerza 
format.iva. Para unos, todo el blastemo 
puede convertirse en células; para otros, 
solamente las pequeñas granulaciones lla- 
madas elementales son las que sufren la 
t rasfo rra aci< >n ce lular. 

Las células así formadas toman un tipo 
normal ó patológico, según el estado nor- 
mal ó patológico del blastemo, y según la 
influencia qne sobre él egerzan las partes 
circundantes. 

> Ea plasticidad del blastemo se hace de- 
rivar en esta teoría de la coagulabilidad 
de la fibrina. De manera, que se cree, que 
la coagulación de la fibrina y la formación 
celular son hechos de un mismo orden, rea- 
lizados por la aptitud organizable de un 
mismo elemento. 

En resumen, esta teoría supone dos he- 
chos de importancia fundamental: la libre 
formación celular y la plasticidad de la 
fibrina. 

La teoría celular se reasume en este afo- 
rismo: Omnis cellula a cellula. De manera 
que toda célula, sea normal ó patológica, 
se forma por medio de otra célula de exis- 
tencia prévia. 


La teoría celular es pues la teoría del 
desarrollo continuo de las producciones or- 
gánicas; es, en una palabra, la doctrina del 
huevo aplicada desde el conjunto del ser, 
hasta el desarrollo de cada uno de sus ór- 
ganos y de sus partes mas íntimas. 

Ya Ííarvey, ílaller, Baer, Coste, Bis- 
choff y otros mas habían demostrado que 
el huevecillo no era ma; que una célula; 
pues bien, los estudios de Kolliker, Rein- 
hart tk, han hecho ver que esta célula, 


por su segmentación y sin sufrir ninguna 
licuefacción, como se creía, da origen á to- 
dos los tegidos. 

En el (ir den patológico, Virchow, sábio 
profesor de Berlín, ha tenido la alta gloria 
de manifestar que las células patológicas 
proceden también de células. Según él, en 
la formación de las nuevas células, éstas 
pueden afectar dos formas. En la una, la 
multiplicación se hace con regularidad, de 
manera que sus últimos productos guardan 
una perfecta correspondencia con la célula 
matriz (Hiperplasia.) En la otra, la proli- 
feración celular es irregular; las nuevas cé- 
lulas toman el tipo de las correspondientes 
á un tegido distinto (Heterotopia), ó se 
alteran en su volúmen y forma, [Hetero- 
metria] ó en fin, sufren un desarrollo rápi- 
do que no corresponde al periodo normal 
[Heterochronia]. 

Examinando estas dos teorías, se vé que 
la primera, la del blastemo, se apoya en la 
libre formación celular y en la plasticidad 
de la fibrina. En cnanto á dicha libre for- 
mación, ella no seria masque la realización 
de un caso degeneración espontánea. Pe- 
ro las ciencias biológicas consideran la ge- 
neración espontánea irrealizable en el ac- 
tual orden físico; y en Histología, si una 
célula pudiera formarse sin provenir de 
otra, no habría embarazo para que cada 
dia nuevas células de creación espontánea, 
formasen tejidos y organismos sai generis 
y sin ninguna relación con los existentes. 

Ahora, por lo que respecta á la plastici- 
dad de la fibrina, es también insostenible 
en el estado actual de la Fisiología. Zim- 
merman, Simón, Virchow, Milne Edwards, 
Robín y otros muchos no ven en la fi- 
brina sino el efecto del movimiento de 
descomposición del organismo. Cl. Ber- 
nardhaheclio ver experimentalmente que, 
la fibrina de la sangre juega un papel me- 
ramente mecánico, reducido á mantener en 
suspensión los glóbulos; y el respetable 
profesor Milne Edwards dice: “las expe- 
riencias de Rischoff han llegado á probar, 
que si la propiedad vivificante de la san- 
gre reside principalmente en los glóbulos, 
la influencia á veces tóxica de este líquido 
es debida á la fibrina.” 

De lo queacabamos de decir resulta que, 
la teoría del blastemo es insostenible en el 
terreno de la ciencia, como también en el 
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de los hechos. Por su lado, la teoría celu- 
lar es confirmada cada día por nuevas ob- 
servaciones. Los estudios de Virchow son 
ratificados por los de Scharpey, Remak, 
Donders, Vulpino, Viilemin, y de otros ob- 
servadores de primer orden. 

El d esarrollo de las nuevas células se 
hace ya por formación endógena ó ya por 
simple división. La formación endógena es 
exepcional, según Virchow; sin embargo, 
este observador ha reconocido una modi- 
ficación de esta formación, muy común en 
los tumores cancerosos, y en la qué, en 
una célula simple se vé aparecer una ca- 
vidad vesicular de un aspecto muy claro, 
brillante y homogéneo, á Ja que se ha da- 
do la denominación de ph/y salido. [*] Es- 
tas vesículas se hacen tan voluminosas que 
acaban por llenar toda la célula, de modo 
que el contenido primitivo de ésta y su 
núcleo parecen formar solo un apéndice de 
ellas. Al lado de estas vesículas se encuen- 
tran otras que contienen en su interior ele- 
mentos celulares. Así, parece que nuevas 
células se desarrollan en el interior de 
otras physaliphoras. 

Procuremos trazar ahora las varias for- 
mas que toman las nuevas células. La for- 
ma fundamental es la esférica ú ovoide. 
Esta forma se conserva en todos los teji- 
dos en que la sustancia intercelular es flo- 
ja, y en los qué las células se hallan apar- 
tadas unas de otras; por ejemplo, las del 
pus. La forma esférica achatándose por 
dos lados opuestos se hace discoide, en cu- 
yo caso puede presentar numerosas va- 
riedades, de las que las principales son, la 
circular, la elíptica y la poliédrica. Si el 
achatamiento se hace por distintos puntos 
que no se corresponden, resultan las for- 
mas poligonal regular ó irregular y la alar- 
gada. Las causas del achatamiento pueden 
hallarse en que diluido el contenido ce- 
lular sufre una exósmosis, que da lugar á 
disminución de su masa, y también en el 
apiñamiento de las células. 

# La forma esférica ú ovoide produce tam- 
bién la forma caudada, que, como su nom- 
bre lo indica, presenta por uno de sus la- 
dos un apéndice prolongado y terminado 
en punta. Dos causas pueden concurrir ála 
producción de la forma caudada: una es la 

(*) Las physalkles se encuentran en el estado normal en 
el timo. 


aposición de algunas granulaciones sobre 
un punto de su superficie; y otra alguna 
pequeña ruptura de la menmbrana celular, 
que dé por resultado la salida del conteni- 
do semi líquido, que se consolida bajo la 
forma filamentosa. 

La forma cónica puede considerarse co- 
mo intermedia entre la esférica y la cau- 
dada. La fusiforme no es mas que la for- 
ma cónica doble en direcciones opuestas. 

Si las prolongaciones en la forma cauda- 
da son múltiples y en diferentes sentidos 
se produce la forma estrellada, que puede 
ser bipolar, tripolar &. 

El volúmen de las nuevas células varia 
al infinito. Asq en un mismo tumor can- 
ceroso se ven células de dimensiones dife- 
rentes. 

Las células de nueva formación son su- 
mamente anómalas en su extrnctura. Es- 
tas anomalías consisten en la falta de pro- 
porción de sus partes canstituyent.es. Así, 
el nucléolo puede alcanzar dimensiones 
enormes, que den por resultado la consi- 
guiente distensión de los núcleos y su opa- 
lescencia; ó por el contrario, puede hacer- 
se muy pequeño hasta disolverse. 

El núcleo puede también hacerse muy 
grande y llenar la cavidad celular; ó ser 
exesivamente pequeño. 

En fin, la membrana celular puede ser 
demasiado gruesa; ó al contrario, exesiva- 
mente delgada. 

Examinando de un modo general lasfor- 
mas de las células patológicas, no se puede 
descubrir un tipo fundamental peculiar. 
Así, se puede establecer que: las nuevas 
célalas de formación ' patológica no tienen 
ningún carácter especial á ellas. Las célu- 
las cancerosas y el tubérculo no son ele- 
mentos específicos creados ad Itoc, sino so- 
lo células ordinarias modificadas en su ex- 
trnctura y desarrollo. 

Veamos ahora la disposición de las nue- 
vas células. Estas pueden presentar una 
conexión tan débil, que baste una lijera 
presión hecha en una parte cortada del 
nuevo tejido, para que ellas se desprendan 
y se separen en el agua en que se inmer- 
ja dicho tejido. Otras veces, la conexión 
es tan íntima, que la presión dada en igua- 
les circunstancias, apenas da lugar á la sa- 
lida de un poco de serosidad clara. 
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Se dá el nombre de Neumatosis á las 
acumulaciones anormales de sustancias ga- 
seosas en las cavidades de los órganos ó en 
el intersticio de sus parénquimas. 

Estas acumulaciones toman diferentes 
nombres según los órganos donde tienen 
lugar. Así, ía neumatosis del tejido conec- 
tivo constituye el enfisema, la de la pleu- 
ra el neumotorax , la del pericardio el neu- 
r no -pericardio, la del útero la fisímetra, la 
del escroto ó túnica vaginal el neumotocele , 
i a gástrica ó intestinal la timpanitis , 

El estudio particular de cada una de es- 
tas neumatosis es del resorte de la Anato- 
mía patológica especial. Por ahora, solo 
nos ocuparemos de alguna? consideraciones 
generales sobre sus causas v modo de for- 
mación. 

Bajo este punto de vista podemos dis- 
tinguir los e. siguientes: Neumatosis 

por el aire que e penetrado del esterior, 
y Neumatosis gases desarrollados en 

el cuerpo mismo. 

L 

Neumatosis por . aire que. ha penetrado 

del exterior. 

El mecanismo de ;i te modo de forma- 
ción se ve de ! i manera mas clara en los 
casos de enfisema general consecutivo á 
una hernia pcn erran l e del pecho, con le- 
sión del pulmón. 8» en esta herida la aber- 
tura ¡ntercosi a! corresponde direct.a- 
menteáhi exi.cn déla piel, el ai re espelido 
del pulmón en --.ada espiración, en vez de salir 
al esterior, penetra en el tejido ayeolar subcu- 
táneo, y avanza -acesi va mente en este, has- 
ta invadir el enevpo entero. Entonces, los 
ojos y la boca se "ierran por la inflación de 
los párpados y : bíos, la nariz aparece hun- 
dida en medio de los carrillos dilatados, 
desaparece la estrechez del cuello: en el res- 
to del tronco y de los miembros se ven igua- 
les distensiones de la piel; notándose hun- 
dimientos solo en Es partes en que los te- 
gumentos tienen adherencias mas fijas á 
los huesos, como en los puntos correspon- 
dientes al esternón, á las apófisis espinosas 
de las vértebras, <fe. 

Todas las partes dilatadas están reniten- 
tes, crepitan á la presión y no conservan 
después de está, ningún vestigio. 

Por un mecanismo análogo se producen 


enfisemas en las personas afectadas de tos 
violenta, en las que levantan grandes pe- 
sos &. 

El enfisema se presenta también con fre- 
cuencia en el tejido conectivo del pulmón, 
cuando las paredes de las vesículas aéreas 
se desgarran por una dilatación excesiva. 

No es solamente en los intersticios de 
los órganos que el aire penetra mecanica- 
nicamente; el mismo fenómeno puede rea- 
lizarse en las cavidades. Así, cuando una 
caverna pnlmonal viene á abrirse en la ca- 
vidad pleural, ésta se llena de aire y se 
produce el neumotorax. 

Según algunos, ciertas colecciones ga- 
seosas en el tubo digestivo, principalmente 
las que se operan en el estómago, depen- 
den de la penetración del aire atmosférico. 
Este hecho, sin embargo, no está demos- 
trado. 

Quizá tanbien en algunos casos, en que 
se ha observado qué gases lian sido espeli- 
dos de la matriz y de la vegiga, haya pe- 
netrado el aire de mi modo mecánico. 

II. 

Neumotosis por gases desarrollados en el 
cuerpo mismo. 

Es inneglable que el organismo es el 
asiento de muchos casos de combinaciones 
químicas, quedan lugar á desprendimiento 
ele gases. Estas combinaciones pueden ha- 
cerse con las sustancias ingeridas en el tu- 
bo digestivo, ó á espensas del mismo orga- 
nismo, por la descomposición de sus partes. 

Entre las combinaciones hechas de las 
sustancias ingeridas, tenemos la fermenta- 
ción pútrida, y quizá, alguna vez, la f cr- 
inen tacion alcohol ira . 

La primera tiene lugar aun en el estado 
normal, como se vé por los gases, que 
siempre se encuentran en el tubo diges- 
tivo y cuya naturaleza marca el proceso 
de putrefacción que sufren los alimentos 
Este proceso consiste en la fermentación 
alcalina que, en contacto de materias azoa- 
das, experimenta la glicosia proveniente 
de la trasform ación de las sustancias ami- 
láceas, y en su conversión primero en áci- 
do láctico, y después en los ácidos acéti- 
co y bu ti rico, con desprendimiento de hi- 
drógeno y ácido carbónico. 
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. Ademas de estos dos gases se hallan en 
el tubo digestivo, segun las observaciones de 
Chevillot, otros cuatro, que resultan tam- 
bién de la descomposición de las sustancias 
alimenticias^ y son: el oxígeno, el ázoe, el 
hidrógeno carbonado y el hidrógeno sul- 
furado. 

De estos seis erases, los mas abundantes 
son, el ázoe y el ácido carbónico: los otros 
cuatroexisten en menor proporción. El mis- 
mo observador ha hecho ver, así mismo, 
que estos gases no están difundidos unifor- 
memente en el espacio intestinal, sino que 
su proporción varia en diferentes partes 
de esta cavidad. 

La cantidad de dichos gases aumenta 
en ciertas circunstancias, de las que las 
principales son: 1° los obstáculos al curso 
de materias, como las estrecheces intestina- 
les; 2° diversas enfen ned ad es de 1 tubo d iges- 
tivo, como las gastralgias, enteralgias, el em- 
barazo gástrico, laenteritis, la entero-colitis 
y la dispepsia; la ingestión de ciertos 
alimentos, especialmente de aquellos que 
no son atacados por los líquidos del tubo 
digestivo. 

Dichas sustancias gaseosas pasan á la 
Cavidad peritoneal en casos de desgarra- 
dura intestinal, y aun, según Vogel, pue- 
den atravesar las paredes intactas de los 
intestinos. 

La fermentación alcohólica, que tal cual 
vez pudiera tener lugar, seria solamente 
después de la ingestión de una cantidad 
considerable de bebidas ferraentescibles, 
como el mosto y la cerveza incompletamen- 
te fermentada. En semejantes casos, la fer- 
mentación principiada en el exterior con- 
tinuaría en el estómago con producción de 
acido carbónico y alcohol. 

El desarrollo degases por la descomposi- 
ción del. onerpo mismo, puede verificarse 
ya durante la vida ó ya después de la 
muerte. 

Durante la vida, no es raro observar 
gases desprendidos del organismo en las 
liebres pútridas y en la grangrena. El 
punto de partida de la descomposición es 
probablemente la sangre, que alterada en 
su composición química ó por la presencia 
de sustancias que deben ser eliminadas, 
no participa de la purificación qne dan la 
respiración y las secreciones. En tales ca- 
sos, los gases se acumulan en el parénqui- 


rna de los órganos, en el tejido areolar sub- 
cutáneo y aun pueden escaparse al exte- 
rior. Comunmente se hallan mezclados 
con sustancias volátiles fétidas. 

También pueden producir gases los lí- 
quidos patológicos que derramados en las 
cavidades del cuerpo llegan á descompo- 
nerse, y las sustancias eserementicias, qne 
por alguna abertura anormal se desvian 
de su depósito natural. 

Las colecciones gaseosas qne se en- 
cuentran en los cadáveres son, sin duda, el 
resultado de la putrefacción cadavérica; 
pero en muchos casos, la celeridad con 
que se forman da lugar á creer, que duran- 
te la vida habia tendencia á la descompo- 
sición. 

Hemos visto que un grande número de 
acumulaciones gaseosas en el cuerpo pue- 
den esplicarse por causas físicas y quími- 
cas; pero hay algunos casos donde esta ex- 
plicación no basta, y en los que hay nece- 
sidad de admitir la secreción gaseosa en 
los órganos. Así, Mngendie y Girardin, 
habiendo ligado en dos puntos apartados 
una porción de los intestinos de un perro, 
vieron que al cabo de algunas horas dicha 
porción se llenó de aire, que solo pudo ser 
efecto de secreción y no de penetración 
mecánica. El doctor Frank cita casos de 
enfisemas subcutáneos producidos espontá- 
neamente, unos á consecuencia de una lije- 
ra inflamación del tejido areolar, y otros 
consecutivos á grandes hemorragias, sin 
que en unos ni otros haya habido señal al- 
guna de descomposición que pudiere cau- 
sar la formación de gases. El Doctor F. 
Smith habla de un caso de exesiva pro- 
ducción espontánea de gases en el estoma- 
go, vejiga urinaria y tejido areolar subcu- 
táneo, que no pudo atribuirse á ninguna 
causa física ó química conocida. En fin, la 
observación hace ver diariamente, que ba- 
jo la influencia de ciertos estados nerviosos, 
como el histerismo, se producen grandes 
cantidades de gas, que ocasionan neuma- 
tosis en el estómago, intestinos y útero. 

CLASE TERCERA. 

Ilidrope-sias. 

¡Se da el nombre genérico de Hidropesías 
á las acumulaciones mórbidas de líquidos 




acuosos, sin elementos histológicos espe- 
ciales. 

Bajo el aspecto anátomo-patológico tene- 
rnos que considerar en las hidropesías el 
sitio donde se presentan, la naturaleza quí- 
mica del líquido, su origen y el estado de 
las partes circundantes. 

El líquido se halla contenido en las ca- 
vidades serosas, ó se encuentra derramado 
en el paiénquima de los órganos. Al pri- 
mer orden pertenecen el hidro-torax, el 
hiero-pericardio, la ascitis, el liidrocele 
el hidro-céfalo, el hidro-raqnis, la hidrof- 
talniia y la liidrartrosis. Cuando el líqui- 
do ocupa un saco membranoso de nueva 
formación, toma el nombre de Hidropesía 
enquistada. 

El segundo orden constituye el edema , 
cuyo asiento es el tejido areolar subcutá- 
neo ó el intersticial de un órgano. Cuan- 
tío el edema se hace general, se le llama 
anasarca. 

En cuanto á la naturaleza química del 
líquido, se puede distinguir tres especies 
de hidropesías: H Hidropesía serosa; 2* 
Hidropesía fibrinosa; y 3 ? falsa Hidropesía. 

I. 

II ¿dropesía serosa. 

Para estudiar el líquido que constituye 
esta hidropesía es necesario tomarlo en las 
cavidades, que es donde se halla depositado 
con mas pureza 

El líquido hidrópico puro es ya claro ó 
incoloro ó de un verde amarillento, y ya 
mas ó menos turbio, opalino ó semejante 
al suero de la leche, y alguna vez viscoso 
y filante. Su reacción es comunmente alca- 
lina, algunas veces neutra y rara vez ácida. 
Examinándolo al miscroscopio, no se vé,en 
general, ningún elemento histológico sóli- 
do; sin embargo, se nota á veces pequeños 
corpúsculos que forman un sedimento. Es- 
tos corpúsculos pueden ser, el epitelium de 
las membranas serosas, glóbulos de pus ó 
sangre y algunas verdaderas concrecio- 
nes. 

Los principios constituyentes del líquido 
hidrópico son exactamente los mismos qne 
los del suero de la sangre, á saber: agua, 
materias orgánicas, tales como albúmina 
disuelta, grasa, y materias extractivas, y en 


fin sales. La proporción de estos princi- 
pios inmediatos jamás alcanza á la que tie- 
nen en e! suero de la sangre; por el contra- 
rio, es siempre inferior. 

Becquerel y Rodier, después de numero- 
sas análisis del liquido hidrópico, han es- 
tablecido las siguientes conclusiones: 1* to- 
das las veces que la hidropesía es el resni- 


do de un obstáclo mecánico al curso de la 
sangre, sea en el corazón ó en alguna ve- 
na gruesa, el líquido hidrópico es mas rico 
en albúmina, sales, materias grasosas y ma- 
terias extractivas, que en los casos en que 
la causa de la hidropesía reside en una al- 
teración de la sangre: 2- la composición 
del líquido nunca es la misma en diferen- 
tes individuos, aun cuando la enfermedad 
sea la misma: 3. a el líquido recojido en un 
mismo individuo, pero en diferentes épo- 
cas, jamás presenta la misma composición: 
en general, los líquidos son mas ricos en 
albúmina á proporción que las punciones 
son repetidas con mas frecuencia y que 
hay mas distancia del principio de la en- 
fermedad: 4. a el líquido hidrópico recojido 
á un tiempo en un mismo individuo en di- 
versas partes de su cuerpo, casi nunca pre- 
senta la misma composición: 5. a cuando 
existe líquido en los ventrículos cerebra- 
les, su riqueza es al mimmum : algunas veces, 
la cantidad de su albúmina es tan pequeña, 
que no puede ser pesada. 

La analogía de composición química en- 
tre el líquido hidrópico y el suero de la 
sangre, conduce á presumir que dicho lí- 
quido proviene de la sangre. Su proceden- 
cia se hace por simple trasudación en las 
venas, sea por la presencia de nn obstácu- 
lo cualquiera para la circulación en estos 
vasos, ó sea por cierto orden de alteracio- 
nes en la misma sangre. Sin embargo, no 
debe creerse que todo queda reducido á 
un simple fenómeno mecánico, debido á 
la mayor presión de la columna sanguí- 
nea 6 á la menor densidad de la sangre; 
pues la no estravasacion de la fibrina y la 
mayor proporción del agua con respecto á 
la albúmina y á las sales, hacen ver que el 
acto es mas complejo de lo que á primera 
vista aparece. 

Hemos indicado que la trasudación se- 
rosa se hace en las venas, ya por un obstá- 
culo cualquiera para la circulación en es- 
tos vasos, ó ya por una alteración de la 
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sangre. La acción de la primera causa se 
llalla confirmada por las observaciones aná- 
tomo-patológicas y por experiencias en 
animales vivos. En efecto, unas y otras ha- 
cen ver que todo embarazo en la circula- 
ción venosa en cualquier parte del cuerpo, 
trae consigo un derrame de serosidad en 
los puntos correspondientes á la vena cuyo 
calibre se ha estrechado. 

La otra causa de la trasudación serosa, 
es decir, la alteración, de la sangre, consis- 
te en la disminución de su albúmina. Estu- 
dios hechos con diferentes objetos concur- 
ren á manifestar esta verdad. Las expe- 
riencias de Poiseui lie sobre la circulación 
capilar, han inducido al profesor Cl. Ber- 
nard á establecer que el papel que laalbú- 
miria desempeña en la sangre, no es mas 
que impedir la filtración del agua al tra- 
vés de las paredes vasculares; por consi- 
guiente, toda vez que disminuya la albú- 
mina tendrá lugar dicha filtración: por 
otra parte, Becquerel y Rodier, después de 
numerosas investigaciones sobre la sangre, 
concluyen que: muchas hidropesías repu- 
tadas como esenciales son debidas cí la dis- 
minución de proporción de la albúmina de 
la sangre. 

Una vez hecha la trasudación serosn, el 
líquido es reabsorvido ó se mantiene sin 
experimentar ninguna alteración. La ma- 
yor ó menor reabsorción depende de di- 
versas circunstancias, tales corno la aptitud 
de las venas y vasos linfáticos y el número 
de estos. En las partes ricas en vasos linfá- 
ticos desaparece el líquido mas fácilmente 
que en las cavidades, donde no existen sino 
en sus paredes. 

Por lo demas, haciéndose eon mas faci- 
lidad la reabsorción de las partes acuosa 
y salina del líquido, la persistencia de las 
materias orgánicas, notablemente la de la 
albúmina, da al derrame un aspecto espe- 
so y filante. 

Cuando la reabsorción no tiene lugar, 
las membranas serosas, en cuya cavidad 
se halla contenido el líquido, están reblan- 
decidas por lo común, y se vuelven páli- 
das y opacas, principalmente cuando el 
derrame ha permanecido por mucho tiem- 
po. En el edema, el órgano enfermo se 
pone blando y pastoso: en este caso, no so- 
lamente el tejido conectivo se halla infil- 
trado, sino que las partea constituyentes 


del tejido mismo se vuelven mas blandas y 
fofas que en el estado normal. En las infil- 
traciones recientes las partes afectadas to- 
man un color rojo; pero en las que han te- 
nido larga duración, el color es pálido y so- 
lo las venas gruesas son las que encierran 
bastante sangre. 

II. 

Hidropesía fibrinosa. 

Con esta denominación designa el profe- 
sor Voovl la, acumulación en las cavidades, 
parénquimas ó quistes de un líquido análo- 
go al plasma de la sangre por la presencia 
de la fibrina. Becquerel y Rodier reusnn 
reconocer como hidropesías estas coleccio- 
nes del líquido, que ellos llaman sero-fibri- 
nost\ tanto por no existir ninguna conexión 
entre la simple trasudación del líquido por 
obstáculos en la circulación venosa ó por 
alteración de la sangre y la presencia de 
fibrina, cuanto porque esta fibrina indica 
necesariamente la existencia de unainfiama- 
cion en alguna época. de la acumulación de 
dicho líquido. 

Esto no obstante, si se tiene en cuenta lo 
que se entiende por hidropesía y que hay 
en realidad colecciones de líquidos que no 
son simplemente serosos, como en la hidro- 
pesía anterior, si no que ademas contienen fi- 
brina, aunque determinada por un proceso 
especial, no se puede dejar de admitir la 
existencia de la hidropesía fibrinosa de 
Voge!, como lo hace el profesor Cruveii- 
hier. 

Examinando este líquido sero-fíbrinoso 
inmediamente después de su evacuación, se 
le encuentra muy semejante en la aparien- 
cia al de la hidropesía serosa. Así, es ya 
claro é incoloro, ya turbio, lechoso, blan- 
quizco, opalino ó de un amarillo verdoso. 
Mas tarde se condensa por la coagulación 
de la fibrina y pasa gradualmente á formar 
copos, fibrinosos mas ó menos consistentes, 
incoloros ó deup rojo amarillento, que na- 
dan en un líquido seroso claro. A veces la 
coagulación se verifica en las mismas cavi- 
dades hidrópicas. 

En cuanto á la composición química del 
líquido, es* como se ha dicho, muy seme- 
jante á la del plasma de la sangre. Está 
compuesto de agua, fibrina, albúmina, gra- 
s-a, materias extractivas y sales. Aunque 
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Afganas veces la proporción de estas sus- 
tancias es la misma que la que se observa 
en el plasma, con todo, en el mayor núme- 
ro de casos, hay mas agua y menos mate- 
rias orgánicas. 

Esta analogía del líquido sero-fíbrinoso 
con el plasma conduce á suponer su origen 
en esta parte de la sangre, que se estrava- 
saria, no por una mera trasudación, sino por 
una exudación ligada á los actos dinámi- 
cos de la inflamación, de los que nos ocu- 
paremos cuando tratemos de esta última. 

Las partes circundantes de un depósito 
sero-fibrinoso son ordinariamente rojas, y 
sus capilares, observados al microscopio, 
están dilatados é ingurgitados de sangre. 
Las membranas serosas se presentan con 
arborizaciones mas ó menos notables: es- 
tán reblandecidas y pierden su pulidez por 
el desprendimiento del epitelium: con fre- 
cuencia hay pus. 

Cuando la exudación se hace en el pa- 
rénquima se presenta un tumor pastoso se- 
mejante al que resulta de la infiltración se- 
rosa; pero al coagularse la fibrina, el tumor 
se vuelve duro y presenta á la incisión un 
aspecto lardáceo. 

III. 

Falsa Hidropesía. 

Por mucho tiempo se ha enumerado en- 
tre las hidropesías las acumulaciones de lí- 
quidos secretados, sea en las mismas glán- 
dulas ó en sus conductos escretores, debi- 
das á la oclusión de dichos conductos. Así, 
se ha dicho, hidropesía de los riñones, del sa- 
co lacrimal, de la glándula lacrimal, «fe. 

En estos casos, el líquido acumulado no 
tiene ninguna relación con los derrames 
serosos ni sero-fibrinosos de que hemos 
hablado antes, sino que corresponde á las 
secreciones detenidas. Sin embargo, per- 
sistiendo la oclusión, el depósito se modifi- 
ca por la endósmosis de los líquidos cir- 
cundantes, de tal modo, que en la hidrope- 
sía de los riñones, por ejemplo, no se en- 
cuentra una orina normal, sino mas ó me- 
nos alterada. 

CLASE CUARTA. 

A iteraciones de la sangre. 

La sangre humana puede separarse de 
su estado normal bajo muchos puntos de 


vista. Las alteraciones principales son re- 
lativas: l 9 á sus caracteres físicos: 2 9 á su 
composición química, ya con respecto á la 
proporción de sus principios normales, ó 
ya con respecto á la presencia de sustan- 
cias que no se encuentran ordinariamente 
en ella: 3 9 á su cantidad: 4 9 á su estravasa- 
cion: y 5- á la disolución de la hematina. 

I. 

Alteraciones físicas. 

Estas alteraciones comprenden las que 
son ostensibles á los sentidos solos y las 
que necesitan de la ayuda del mi se ros co- 
pio. Entre las primeras tenemos las que 
se refieren á su color, á su densidad, á las 
variaciones de su coagulación, á su olor y 
sabor, y entre las segundas, las alteracio- 
nes de sus corpúsculos. 

1. Oolor. Es bien sabido que la sangre 
arterial se distingue de la venosa, en lo ge- 
neral, aunque no de un modo absoluto, pol- 
la coloración rojo-escarlata de la primera 
y por el matiz negruzco de la segunda. 

En el estado patológico estos colores de 
la sangre pueden modificarse en diferentes 
grados. Los principales son los siguientes. 

La sangre extraída de una vena por una 
sangría se presenta á veces con un color 
rojo rutilante en los anémicos, en los que 
han sufrido una hemorrágia abundante, en 
en los escorbúticos y en los que respiran, 
aire que contenga una cantidad considera- 
ble de óxido de carbono (0,1). En los dos 
primeros casos el fenómeno es debido á la 
diminución de los glóbulos rojos, en el ter- 
cero, probablemente, al aumento de las sa- 
les, y en el cuarto á la parálisis de los gló- 
bulos rojos, según Cl. Bernard. 

La sangre es de un color mas encendido 
y aun negruzco en los pletóricos, en aque- 
llas enfermedades en que la respiración no 
es franca, como en el edema pulmonal, en 
la tuberculización de los mismos órganos, 
en la asfixia, en el cólera morbus, en el ti- 
fo y en las afecciones que hacen comuni- 
carse las cavidades laterales del corazón. 
Estos casos, se esplicau unos por la mayor 
cantidad de materia colorante, otros pol- 
la incompleta arterializaeion de la sangre, 
por la diminución de los constituyentes sa- 
linos y por la mezcla de las dos especies 
de sangre. 

& 
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La sangre arterial llega á perder su co- 
lor rojo escarlata y adquirir un tinte mas 
obscuro aún que el de la sangre venosa, por 
la inhalación del ácido carbónico. 

listas alteraciones de color están acom- 
pañadas de otras relativas á su densidad y 
composición. Sin embargo, es preciso no 
darles mucha importancia, desde que por 
una parte, no son constantes, y que por 
otra, no siempre hay certeza en cuanto á 
á las causas. 

Después de extraida la sangre y dividi- 
da en suero y coágulo, solo este último 
conserva el color de la sangre; pero de or- 
dinario, la influencia del oxígeno atmosfé- 
rico le hace tomar un tinte vermejo en la 
superficie. 

El suero que es incoloro en el estado 
normal, presenta, a veces, una lijera colo- 
ración amarillenta, amarillo verdosa ó bru- 
na debida á la presencia de la biliverdina 
ó de la hemapheina. 

La primera se reconoce por el ácido azó- 
tico que produce la coagulación de la al- 
búmina con un color azulado, y en el res- 
to del líquido una coloración que varia de 
verde á azul, rojo azulada, violeta y amari- 
lla. La presencia de la biliverdina en el 
suero se observa principalmente en los ca- 
sos de ictericia. La segunda se reconoce 
por la acción negativa del ácido azótico. 
Aun no está determinada la relación que 
puede haber entre su presencia y un esta- 
do morboso. 

A mas de estas variaciones de color, el 
suero puede presentarse turbio y lechoso, 
ya por una grande proporción de granu- 
laciones grasosas, solubles en el éter, ó 
ya porque desarrollándose en la sangre un 
ácido libre se descompone el albuminato 
de soda, y se separa la albúmina en gra- 
mos finos, que no se disuelvan en el éter. 
Estas - "alteraciones del suero no indican un 
estado patológico determinado. 

En fin, el suero presenta á veces un tin- 
te rojizo ocasionado por los glóbulos rojos 
de la sangre mantenidos en suspensión, 
principalmente cuando la coagulación ha 
sido incompleta. 

2. Densidad . Las alteraciones de la den- 
sidad de la sangre son muy poco conoci- 
das, y cuanto se ha dicho de ellas es muy 
vago é incierto. Todo se reduce á decir 
que la sangre está á veces mas líquida ó 


mas densa que en el estado normal. Según 
Lobstein, la sangre es mas líquida en el 
escorbuto, en el tifo, en la fiebre tifoidea, 
en la viruela maligna, en la escarlatina y 
en el sarampión. Es mas densa en el cóle- 
ra y en la plétora. 

3. Coagulación. La sangre se coagula 
fuera del cuerpo ó en su interior. La coa- 
gulación interior puede tener lugar duran- 
te la vida ó después de la muerte. 

(A). En la coagulación exterior se puede 
notar las modificaciones siguientes. 

La coagulación se hace inmediatamente 
después de la emisión de la sangre, ó tar- 
da mas ó menos tiempo, ó en fin, no llega 
á realizarse. 

Las causas de estas modificaciones son 
complejas. Parece que la coagulación se 
acelera por la influencia del aire, en parti- 
cular de su oxígeno. Se retarda por un 
frió exesivo, por la acción de ciertas sustan- 
cias narcóticas y sedantes, como el ópio, la 
belladona, el estramonio, el acónito y la 
digital, por fuertes infusiones de café y té 
[Carpenter], por el ácido carbónico, por 
la adición á la sangre de soluciones de al- 
búmina, caseína y azúcar, y por la de algu- 
nas sales alcalinas. En fin es impedida la 
coagulación por la influencia que sobre el 
organismo han producido algunos miasmas 
como el del tifo, por la asfixia por el ácido 
carbónico, por el amoniaco [ Richard son], 
por las grandes conmociones del sistema 
nervioso y por una alta temperatura. 

ITna vez hecha la coagulación se notan 
algunas variedades en la consistencia del 
coagulo y en su volúmen con relación al 
del suero. El coágulo es á veces tan firme 
que resiste á la acción de un instrumento 
cortante; otras veces, es muy blando y fá- 
cil de desgarrarse; y á veces, en fin, solose 
presentan pequeños cópos muy delesna- 
bles que se deshacen muy fácilmente. Es- 
tas diferencias dependen del estado y de la 
cantidad de fibrina contenida en la sangre. 

La proporción del volúmen del coágulo 
con relación al del suero presenta también 
grandes variedades. Así, el coágulo es, á 
veces extenso á la vez que firme; otras ve^ 
eos, extenso pero blando; y á veces, peque- 
ño, resistente y suspendido en una grande 
cantidad de líquido. El primer caso indica 
la abundancia de fibrina y de los glóbulos 
rojos, el segundo la deficiencia de fibrina, 
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v el tercero una abundante proporción de 
fibrina con escasez de glóbulos. 

La sangre coagulada ofrece á veces en 
su superficie una capa de fibrina, que se 
llama costra fiogística ó inflamatoria. La 
separación de esta capa se ha atribuido á 
dos causas: 1.* la precipatacion de los gló- 
bulos por su mayor peso, antes de que se 
haga la coagulación; y 2. a el apilamiento 
rápido de los glóbulos rojos, por el que lle- 
gan á formar columnas que vencen la resis- 
tencia del líquido sanguíneo. Las dos cau- 
sas concurren probablemente de consuno. 

Como la costra fiogística indica simple- 
mente la preponderancia relativa de la fi- 
brina, su presencia no es siempre indicio 
de un estado inflamatorio. Por otra parte, 
su falta tampoco anuncia siempre la defi- 
ciencia de la fibrina: así, en una sangre al- 
tamente fibrinosa, bien puede no presen- 
tarse la costra, ya por la rápida coagula- 
ción de la sangre en masa, ó ya porque en 
una sangría rastrera la poca sangre que 
corre se coagula al mismo tiempo de su 
emisión. 

(B). Las coagulaciones en el interior del 
cuerpo durante la vida se verifican también 
como en el exterior, por la acccion de la 
fibrina. Estas coagulaciones pueden tener 
lugar en lar artérias, en las venas y fuera 
de los vasos, en los casos de hemorrágia. 
Por ahora nos ocuparemos de las coagula- 
ciones en las artérias y enlas venas (throm- 
bosis), dejando la de estravasacion para 
cuando tratemos de las hemorragias. 

[a] La coagulación de la sangre en las 
artérias , [thrombus autóctonos arteriales de 
Vircliow],se hace ya espontáneamente, ó ya 
en virtud de alguna causa mecánica que 
obstruya su conducto ó entorpezca el paso 
libre de la sangre. 

La coagulación espontánea [coagulación 
pasiva de Petit], se presenta como conse- 
cuencia de un estado adinámico del orga- 
nismo, por el qué la deficiencia de la im- 
pulsión del corazón y de la contractilidad 
del vaso favorecen la tendencia coagulati- 
va de la fibrina. Los caractéres de estos 
coágulos son: consistencia blanda, color ro- 
jo obscuro, existencia de la fibrina y de 
los glóbulos rojos de la sangre y mu- 
chas veces la presencia de una cubierta fi- 
brinosa. El estado disgregable de estos coá- 
gulos hace que desapareciendo la causa en 


virtud de la que se han formado, se gastan 
poco á poco por el mismo impulso de la 
sangre, hasta desaparecerlas mas veces com- 
pletamente. Los thrombus autóctonos se en- 
cuentran de preferencia en las artérias pul- 
monales. El Dr. Paget ha visto uno muy 
considerable, en el qué casi todos los ramos 
que parten de la artéria pul mona! estaban 
obliterados. 

Cuando una causa mecánica cierra ente- 
ramente el paso de la columna sanguínea, 
como en el caso de una ligadura, el coágu- 
lo formado presenta, según las observacio- 
nes de Simón y Swicky, pequeñas fibrillas 
de fibrina que se entrecruzan y dan lugar 
á la formación de mallas delicadas en que 
se hallan interceptados los glóbulos. Mas 
tarde, á los doce ó quince dias, el coágulo 
se descolora, los glóbulos toman primero 
un color amarillento y después desaparecen 
poco á poco, hasta (pie al fin, solo queda 
una pequeña masa incolora de fibrina, que 
puede durar indefinidamente ó desapare- 
cer por medio de un proceso de regresión, 
que consiste en su reblandecimiento y con- 
versión en granulaciones que se disgre- 
gan. 

Los aneurismas dan lugar á coagulacio- 
nes mas considerables. En estos casos, los 
coágulos están formados de capas concén- 
tricas, dispuestas unas sobre otras, de las 
que las mas esternas son mas densas y des- 
coloridas que las internas, por la prolon- 
gada presión que sufren y por la pérdida 
de la parte colorante. Muchos observado- 
res han notado que estos coágulos están 
envueltos por una membrana delgada de 
nueva formación. Alguna vez el coágulo 
de un aneurisma oblitera completamente 
el saco y alargándose hasta la primera co- 
lateral ocasiona una curación espontánea. 
Estos coágulos sufren á veces trasf urina- 
ciones en su naturaleza, por las que se con- 
vierten en colesterina ó en sustancia calcá- 
rea. 

Los coágulos consecutivos á la ligadura 
y al aneurisma han sido llamados activos 
por Petit. 

[b]. La coagulación en las vetuw, aunque 
observada numerosas veces, no ha llegado 
á adquirir la importancia que tiene en la 
actualidad, sino desde las investigaciones, 
del eminente profesor Yircliow. 
os coágu Lj sojormados en las venas pue^ 
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den permanecer en eHitio de su formación 
( t.h rombos au tócton os ven osos d e Vi relio w ), 
ó ser migratorios y avanzar hasta la circula- 
ción arterial, en cuyo caso se les designa 
con el nombre de embolias. 

Estos coágulos se forman ya por una 
coagulación espontánea en los casos de nna 
grande deficiencia de fuerzas, como en las 
caquexias, ó ya por alguna causa mecánica 
que impida la franca circulación. El pro- 
fesor Sievekinír de Lóndres ha encontrado 
en !a auiópsia del cadáver de un individuo 
que padecía de empiema, que las venas si- 
tuadas debajo de la cava inferior estaban 
obliteradas por coágulos sanguíneos: el Dr. 
Bright observó, así mismo, el seno lonjitn- 
dinal de un niño de 20 meses, y las venas 
yugular y subclavia izquierdas de un mu- 
ger de 77 años, llenos de coágulos. 

La existencia de los coágulos migrato- 
rios indicada ya por Van-Swieten, ha sido 
puesta fuera de toda duda por Virchow, 
quien ha hecho una fecunda aplicación de 
su conocimiento en la esplicacion de las 
embolias y de la piohemia. 

Se comprende muy bien que un tli rom- 
bns venoso por causa mecánica debe estár si- 
tuado debajo del punto comprimido del 
vaso, y que para hacerse migratorio nece- 
sita que desaparezca la causa que le oca- 
siona. Sin embargo, como en estos casos 
hny poca cohesión de sus partes ó hay una 
tras formación regresiva, estos thrombus son 
rara vez migratorios. Por el contrario, los 
thrombus, eminentemente migratorios, son 
aquellos que están situados sobre el punto 
de la compresión y que se extienden hasta 
una vena de grueso calibre. 

La manera deformación de estos throm- 
bus es mas difícil de apreciar. 

El profesor Cruveilhier y otros han pro- 
curado esplicar este hecho por la flebitis. 
Es verdad, que la flebitis podrá, muchas ve- 
ces, producir coagulaciones venosas, obran- 
do de un modo mecánico, por el mayor es- 
pesor de su paredes; sin embargo, en casos 
muy numerosos no se ve ninguna señal de 
inflamación, y puede ser, que en algunos 
<*n que haya, la inflamación sea consecuti- 
va. La esplicacion mas satisfactoria se en- 
cuentra en la falta ó suspensión del movi- 
miento vis á tergo de la vena. Cuando por 
una condición cualquiera local se halla com- 
primida una vena, esta compresión trae 


consigo la producción de coágulos en la 
parte inferior. Esta doble circunstancia in- 
terrumpe el movimiento vis á tergo del va- 
so y trae con él la detención de la sangre, 
que se coagula necesariamente. Nuevos 
coágulos se forman en seguida: estos coá- 
gulos se alargan poco á poco, ó se hacen á 
su vez, la causa de nuevas coagulaciones, 
hasta que el vaso venoso principal sea obli- 
terado. Cuando el coágulo formado en una 
vena colateral se prolonga en el espacio de 
la vena principal sobresaliendo mas allá del 
espolón, esta prolongación constituye el 
thrombus prolongado de Virchow. 

Estos thrombus prolongados se fraccio- 
nan por el movimiento sanguíneo ó por 
cualquiera otro, y sus fracciones llevadas 
por la corriente circulatoria van hasta los 
vasos arteriales. Otro tanto sucede con los 
thrombus no prolongados, que desprendién- 
dose de los vasos que los contienen cami- 
nan con facilidad pasando de una caridad 
menor á otra mayor, hasta llegar al siste- 
ma arterial donde se enclavan. 

Los coágulos migratorios presentan una 
masa elástica de un color bruno ó jaspea- 
do, su volumen es variable, su forma gene- 
ralmente cilindrica, sus dos estremidades 
ó una de ellas son ya regalares, lisas y có- 
nicas, ó ya rugosas ó fraccionadas; en su 
parte media, á veces canaliculada, se no- 
tan impresiones valvulares: examinados al 
miscroseópio, se ve su fibrina en via de re- 
gresión, convertida en pequeñas granula- 
ciones.-Al cabo de algún tiempo, la masa 
se reblandece, principiando por su parte 
central y se reduce á pequeñas granula- 
ciones finas y pálidas que le dan una apa- 
riencia puriforme: muchas veces se encuen- 
tran leueócitosque contienen gránulas gro- 
sosas: los glóbulos rojos se pierden poco á 
poco. Como el reblandecimiento principia 
general mente por el centro, cuan do el th rom - 
bus es de alguna dimensión considerable, 
se nota una cavidad en su parte media, ca- 
vidad que avanzando hácia las paredes del 
vaso, las altera y hace supurar. 

[CJ. Las coagulaciones en el interior del 
cuerpo después de la muerte presentan fe- 
nómenos bien complejos. En general, la 
sangre se mantiene líquida en los capilares 
de los cadáveres, mientras que está coagu- 
lada en los grandes vasos, sobre todo, en 
el corazón y en las venas; las artérias es- 
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tán frecuentemente vacias. Nasse presume 
que La liquidez de la sangre en los capi- 
lares es debida á la falta del aire atmosfé» 
rico. Los coágulos contenidos en el corazón 
y en los grandes vasos varían mucho de 
aspecto: generalmente son blandos, edema- 
tosos, achatados, ramificados y no obstru- 
yen completamente el vaso que los con- 
tiene. 

No es raro que se halle en el corazón coá- 
gulos blancos ó amarillentos, que no cons- 
tan sino de fibrina condensaday de algu- 
nos glóbulos. Estos coágulos se extienden 
á veces hasta las arterias y mas raramente 
á los gruesos troncos venosos. Es probable 
que esta separación sea debida á que en la 
agonía, durante la que, la fibrina tiende 
ya á coagularse, el corazón y Jas arterias 
por sus movimientos ejerzan sobre la san 
gre una acción análoga á la de la varilla 
con que se la bate para apartar la fibrina. 

(4) . Olor y sabor. Algunos observado- 
res han notado en la sangre alteraciones 
de este género. Así, se ha encontrado la 
sangre salada en unas mugeres sifilíticas, 
amarga en los ictéricos, y áeidaéftel raqui- 
tismo. En el escorbuto y en las fiebres 
pútridas se ha percibido un olor pútrido. 
Estos caractéres son, en general, de un Va- 
lor muy subordinado; sin embargo, los del 
olor pueden ser empleados con ventaja 
cuando, se trata de descubrir una sustancia 
olorosa mezclada con la sangre, como el al- 
cohol, el fósforo, el ácido cianhídrico. &. 

(5) . Alteraciones de los glóbulos rojos. Las 
modificaciones que sufren los glóbulos ro- 
jos de la sangre se refieren á su color y á 
su forma. 

El color de los glóbulos es notablemen- 
te alterado en algunas enfermedades, como 
hemos indicado al hablar de la variaciones 
del color de la sangre. 

Las alteraciones en su forma y volumen 
han sido observadas en varios casos. Los 
Doctores Simón y Williams han visto los 
glóbulos con pequeñas elevaciones en su 
contorno en algunos rasos de la enferme- 
dad de Bright; Kleneke ha encontrado de- 
formados y retraídos los glóbulos en la 
sangre de los bebedores; Donné ha obser- 
vado una deformación análoga siempre que 
la nutrición se halla profundamente per- 
turbada; el Dr. Owen Kees cree que la 
grande disminución de glóbulos que se no- 1 


ta en la enfermedad de Bright se deba á la 
destrucción de les glóbulos por la abun- 
dante pérdida de la albúmina; Scherer ha 
encontrado los glóbulos dilatados y como 
cortados sus bordes en las mugeres que 
mueren de fiebre puerperal; en fin, Vogel 
ha visto muchas veces los glóbulos disuel- 
tos, del todo ó en parte, en los puntos gan- 
grenados. En todas estas alteraciones se 
debe reconocer la acción de fenómenos fí- 
sicos, como la endósmosis, y de fenómenos 
químicos de reacción. 

II. 

A Iteraciones q uímicas. 

Atendiendo á los mas recientes análisis 
de la sangre del hombre, se vé que en mil 
partes se encuentran: — Agua 785, 0; Gló- 
bulos [disecados] 134, 25; Albúmina 70, 
0; Fibrina 2, 2; Materias grasas 1, 6; Sales 
y materias extractivas 7, 1. 

La sangre que ya en el estado fisiológi- 
co presenta algunas variaciones, es suscep- 
tible de variaciones mayores en el estado 
patológico. 

El estudio de su composición, tanto en 
el estado normal como en el morboso, lin- 
ce ver, que las proporciones de sus diver- 
sos principios constituyentes no están li- 
gadas entre sí de una manera invariable; 
sino que, por el contrario, son mas ó me- 
nos independientes: de manera que el au- 
mento ó disminución de la cantidad abso- 
luta de cualquiera de ellos, no está nece- 
sariamente acompañada de una modifica- 
ción análoga ó contraria en la cantidad de 
los otros principios. Sin embargo, existen 
con frecuencia coincidencias importantes 
que observar. 

1. Fibrina . — Las alteraciones relativas 
ála fibrina se refieren á su aumento y dis- 
minución. 

FU aumento de la fibrina (Hyperinosis) 
varía de 3, á 10. Los casos en que tiene 
lugar este aumento son muy diversos. Uno 
de ellos, y en el que es mas considerable, 
es el de la inflamación de algún órgano. 
En este caso, el aumento es proporciona- 
do á la intensidad y generalización fleg- 
másicas. Sin embargo, es de notar, que Ja 
inflamación délos órganos ricos en glán- 
dulas y vasos linfáticos como los pulmo- 
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fies, la pleura, el peritoneo, <fca. es donde 
hay mas aumento de fibrina, mientras que 
en* la inflamación de las partes donde los 
linfáticos son escasos, como en el cerebro, 
en el que no están aún demostrados, exis- 
te muy pequeño ó ningún aumento. Pero 
en lo general, hay una perfecta corres- 
pondencia entre una sobre-exitacion lo- 
cal y el aumento de la fibrina; aumento, 
que por otra parte coincide con la dismi- 
nución de los glóbulos y de la albúmina. 

En la clorosis , afección bien distinta dé- 
la inflamación, se notan, casi siempre mo- 
defícaciones análogas en la constitución de 
la sangre, y consisten, como han observa- 
do Becquerel y Rodier, en el aumento de 
la fibrina de 3, 5, hasta 4, 7, y en la dis- 
minución de los glóbulos. 

Las emisiones sanguíneas alteran tam- 
bién la proporción relativa de los compo- 
nentes de la sangre. A medida que las 
sangrías son abundantes ó se repiten, dis- 
minuyen los glóbulos y se aumenta la fi- 
brina. Este hecho entrevisto ya por Hun- 
ter, ha sido confirmado por Audral, Gravar- 
ret, y Delafond. 

La disminución de la fibrina (Hypir no- 
ais) está comprendida, en general, entre 
1, y 2, aunque Becquerel y Rodier la han 
observado bajar hasta 0, 8, en un tifoideo. 

Las causas que producen esta disminu- 
ción se pueden distinguir en agudas y cró- 
nicas — Entre las primeras se notan: el ti- 
fo, la fiebre tifoidea, especialmente, la adi- 
námica, la viruela, la escarlatina, el sa- 
rampión, el 2 9 y tercer períodos de la fie- 
bre amarilla, yel escorbuto; entre los segun- 
dos, lasenfermedades del corazón llegadas 
á su último período, las caquexias palúdica, 
sifilítica y mercurial y los dolores intensos, 
según Clement. 

En ninguno de estos casos se ve altera- 
ción alguna en la proporción de los gló- 
bulos, á no ser que el organismo haya si- 
do debilitado por largas sangrías ó sufri- 
mientos prolongados, en cuyo caso dismi- 
nuye su número. 

Después en lo expuesto, falta que ave- 
riguar las causas de estas variaciones en la 
proporción de la fibrina. Para dar solu- 
ción á este punto importante de Fisiología 
patológica, debemos establecer antes cual 
es su origen. 

No están acordes los fisiólogos en deter- 


minar la procedencia de la fibrina. Leh- 
mann, adhiriéndose á la opinión de que la 
fibrina es la porción plástica de la sangre, 
establece que es una trasformacion de la 
albúmina, constituida por la oxidación de 
ésta, y que oxidándose nuevamente á su 
vez, llega á formar los tejidos. Bajo este 
supuesto, Lehmann explica el exceso de fi- 
brina en ciertos estados patológicos y aun 
fisiológicos, como la gestación, por la falta 
de oxígeno suficiente para trasformar la 
albúmina oxidada en tejidos, por los em- 
barazos que sufre la respiración. En este 
caso, según él, el poco oxígeno inspirado 
solo puede convertirla albúmina en fibri- 
na y no es bastante para oxidar á ésta y 
trasformarla en tejidos, de donde resulta 
su superabundancia. 

A pesar de la autoridad de Lehmann, 
esta teoría es, sin embargo, insostenible 
en la actualidad. Sin entrar en considera- 
ciones fisiológicas, baste notar, por el mo- 
mento, quelafibrinanosolose halla aumen- 
tada en los casos en que la respiración se 
hace con imperfección, sino que el mismo 
aumento se observa en «algunos casos en 
que la respiración se verifica sin ninguna 
traba, como en el reumatismo articular 
agudo, en otras inflamaciones que no com- 
prometen el aparato respiratorio, enla clo- 
rosis, <fea. 

Zimmermann, Simón, Vircliow, Milne 
Edwards y otros fisiólogos admiten que la 
fibrina se forme fuera de la sangre, en los 
mismos tejidos, y que por el acrecenta- 
miento del movimiento de descomposición 
se produce en mas abundancia que de or- 
dinario — Según éstos fisiólogos, la fibrina 
es pues un producto de descomposición, 
que debe ser eliminado del organismo, 
trasformándose en urea ó en alguna otra 
sustancia escrementicia. Milne-Edvvards 
cree á demas, que en la sangre la fibrina 
es destruida por la influencia de los gló- 
bulos rojos cargados de oxígeno en el ac- 
to de la respiración. Así, según este fisió- 
logo, la fibrina, sostenida en su proporción 
normal por el equilibrio, entre su produc- 
ción en los tejidos y su destrucción por los 
glóbulos, debe aumentar: L° cuando el 
movimiento de descomposición de los te- 
jidos se halla ex.ajerado en un punto cual- 
quiera de la economía; y 2 ? cuando la pro- 
porción ó el poder destructivo de los gló- 


— 23 — 


bulos sanguíneos viene á disminuir, aunque 
no varié en nada, la producción de la fi- 
brina. De este modo se explica satisfac- 
toriamente la existencia de mayor fibrina 
en estados bien distintos. 

La disminución de la cantidad de fibri- 
na. difícilmente explicable por la teoría de 
Lelimann, es de solución mas fácil admi- 
tiendo con Milne-Edvvards, su menor pro- 
ducción en los tejidos, ó su mayor destruc- 
ción por los glóbulos. 

2. Albúmina. — La cantidad dealbumi- 
naque se encuentra en lasangredel hombre 
es, término medio, 70 por 1,000. Sin em- 
bargo, esta cantidad es susceptible de va- 
riaciones, sin que exista un estado morbo- 
so. Así, en la sangre normal se eleva á 
veces hasta 7o por 1,000, y otras veces 
baja hasta 62. 

En la mayor parte de las enfermedades 
la cantidad relativa de albúmina no varía 
sino entre estos mismos límites. Pero á 
veces disminuye de una manera anormal, 
en cuyo caso corresponde siempre á un es- 
tado patológico grave. 

El aumento de la cantidad de albúmi- 
na es un hecho varo y enteramente excep- 
cional. No se le puede relacionar con nin- 
guna ley ni ningún principio general. Se 
le observa en las circunstancias mas di- 
versas y no se conocen aún las causas que 
lo lian producido. 

La disminución de la albúmina es al 
contrario muy común. Admitiendo 70 co- 
mo término medio del estado normal, en 
el estado patológico puede bajar hasta 
40. Becquerel y Rodier reconocen tres 
grados de esta disminución. 

Primer grado — Disminución leve de 70 
á 60. Los efectos de esta modificación va- 
rían, según que ella sea aguda ó crónica. 
En el primer caso, se nota una hidropesía 
general, como se observa en la enferme- 
dad de Bright aguda, en las impresiones 
bruscas del frió, después de una escarlati- 
na y aún sin causa conocida. 

En el segundo caso es difícil apreciar 
¡sus efectos sobre el organismo, porque ca- 
si siempre viene asociada de la disminu- 
ción de los glóbulos. 

Las circunstancias principales en las 
que se encuentra esta alteración de la al- 
búmina, son las siguientes:, toda enferme- 
dad aguda febril y en particular las infla- 


ciones y la fiebre tifoidea, la convales- 
cencia de la mayor parte de las enferme- 
dades agudas que se lian prolongado, las 
en leí medades crónicas que debilitan el 
organismo, la dieta severa y duradera, las 
perdidas de sangre, la tuberculización pul- 
morrnl, la anemia y las enfermedades del 
corazón que han llegado al segundo grado. 

Segundo grado— Disminución notable 
de 50 á 60. Esta modificación puede pro- 
ducirse de una manera aguda ó crónica. Se 
produce de una manera aguda en algunos 
casos de fiebre puerperal grave. Se le vé 
manifestarse de una manera crónica en «al- 
gunos casos de gestación, en la enfermedad 
de Bright crónica, en las enfermedades 
del corazón que han llegado á un grado 
muy avanzado y en las caquexias palustres 
muy intensas. En todos estos casos hay 
siempre hidropesía. 

Teeer grado — Disminución considerable 
de 50 á 40. Es muy rara la disminución de 
este grado y constituye un hecho exepcio- 
nnl. Se produce de una manera aguda en 
algunos casos de fiebres puerperales y no 
se acompaña de hidropesía. Se hace de 
una manera crónica en algunos casos de la 
enfermedad de Brigt muy intensos y lar- 
gos y en ciertas enfermedades del corazón 
muy antiguas y graves. Cuando se produ- 
ce de una manera crónica siempre se acom- 
paña de hidropesía. 

Las variaciones -de la cantidad de albú- 
mina guardan, en general, una perfecta 
relación con las que se efectúan en la fibri- 
na. En efecto, casi siempre la disminu- 
ción déla albúmina coincide con el aumen- 
to de la fibrina y vicé- i'^rso.' el agua aumen- 
ta y puede alcanzar hasta 80(h89í> y aún 
mas. 

Según Andral la disminución de la albú- 
mina en la sangre corresponde exactamen- 
te á la cantidad evacuada por la orina. 

El coágulo de Ja sangre en la que hay 
disminución de albúmina, es voluminoso 
blando, impregnado de serosidad negruzca 
y con una costra inflamatoria imperfecta. 

3. Glóbulos, Los glóbulos de la sangre 
son, como se sabe, de dos especies: unos ro- 
jos, muy numerosos 13,425 por mil y di- 
scoides; y otros blancos, esféricos, verdade- 
ros lecuocitos y cuya cantidad es de 1. por 
800 glóbulos rojos. 

A. Glóbulos rojos. Estos glóbulos que- 
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clan en sn cantidad normal en muchos ' 
estallos morbosos, como en un grande nú- 
mero de enfermedades agudas Tijeras, en 
jas afecciones nerviosas, en las enferme- 
dades crónicas de poca intensidad y en 
muchas afecciones cerebrales. 

El aumento de los glóbulos rojos, es me- 
nos frecuentre que su disminución. Cuando 
existe constituye la Plétora. 

La plétora no es precisamente un esta- 
do morboso, sino una disposición congéni- 
ta caracterizada por el aumento en los gló- 
bulos, que puede ascender hasta 174, por 
1000. La proporción del agua disminuye, 
pero los demas constituyentes no sufren 
ninguna altacion apreciable. 

En la plétora, la sangre estraicla por una 
sangría se coagula mas lentamente que en 
la inflamación: el coágulo es voluminoso, 
tan extenso como el vaso continente, po- 
co retraído, por consiguiente infiltrado de 
serosidad, mediantemente resistente, de su- 
perficie lisa, rutilante por su verdadera 
costra fiogistica. 

Becquerel y Rodier han pretendido que 
en la plétora no sol > había un simple au- 
to de glóbulos sanguíneos, sino que la ma- 
sa total de la sangre estaba aumentada. 
Esbi aserción, sin embargo, no ha sido 
confirmada de un modo satisfactorio. 

También se ha notado un aumento rela- 
tivo de los glóbulos sanguíneos en algu- 
nos casos de ictericia simple esencial y de 
cólera epidémico. 

La disminución de los glóbulos rojos 
constituye la Anemia ó Spammia. En es- 
te estado, los glóbulos sanguíneos pueden 
descender hasta 28 por 100, que es el mí- 
nimum que And mi y Gavarret han encon- 
trado: el agua se halla aumentada y pue 
de alcanzar hasta 886 por mil y aún mas; 
la fibrina y la albúmina permanecen en la 
proporción normal. 

La sangre obtenida por la sangría pre- 
senta caracteres físicos notables. Es de un 
rojo claro, vencejo, rutilante, enteramen- 
te semejante á la arterial: se coagula mas 
rápidamente que la sangre normal, y el 
coágulo es poco voluminoso, suspendido en 
abundante serosidad. Cuando la disminu- 
ción de los glóbulos es considerable, el coá- 
gulo presenta bordes levantados y su su- 
peificie se cubre de costra fiogistica. 

La disminución de los glóbulos se en 


cuentra en diferentes grados en las circuns- 
tancias siguientes: temperamento linfático, 
mala alimentación, permanencia eu luga- 
res pantanosos, pérdidas considerables de 
sangre, con valescencia de enfermedades agu- 
das, estado caquético, abuso de los pur- 
gantes, en la enfermedad de Bright y en 
las del corazón. 

Para determinar la cantidad de los gló- 
bulos sanguíneos se han propuesto dife- 
rentes procedí m i e n tos por Pre vost y D u mas, 
por Andral y Gavarret, por Becquerel y 
Rodier, porCoulier, Simón y otros muchos. 
Uno de los mejores es el de Figuier: para 
esto se separa la fibrina, como ordinario 
por el batido, y después se añade, dos ve- 
ces su volumen, de una disolución de sul- 
fato de soda [á 16° ó 18°, Baumé], lo que 
permite separar los glóbulos por el filtro: 
éstos son lavados con una nueva cantidad 
de disolución salina, y entonces se eonoce 
su cantidad y la del suero. 

B. — Glóbulos blancos 1 . El profesor Viri- 
cliow ha sido el primero que en 1845 hi- 
zo ver la alteración de la sangre constitui- 
da por el aumento de la cantidad de los 
glóbulos blancos. (Leucocythemia ó leu- 
cemia.) 

En esta modificación de la sangre, los 
glóbulos blancos llegan hasta la propor-* 
cion de l ó 2 por 7 ó 4 de glóbulos rojos, y 
aun algunas veces á mayor número que és- 
tos, que siempre se hallan disminuidos bas- 
ta 07, y aun 29; también hay mayor can- 
tidad de fibrina y el agua asciende hasta 
790 y SSL 

El coágulo formado por una sangre de 
leucocythemia es pequeño y retraído: debajo 
déla costra fibrinosa se halla una capa irre- 
gular con eminencias y nudosidades, que 
Piorry llamó costra granulosa. En los coá- 
gulos vasculares hallados post movteni so 
venpequeñosgranos blanquizcos y disemi-t 
nados en su superficie, formados por los mis- 
mos glóbulos blancos. En lascavidadesdere- 
chasdel corazón se hallan, asi mismo, masas 
formadas por la reunión de glóbulos blan- 
cos, que muchas reces toman el aspecto pu- 
rulento. 

■ LaLev.cocythemiase halla ligada las mas 
veces á una alteración del bazo, ( Leucocy - 
titania lineal de Virchow) en cuyo caso se 
hallan en lasangre células voluminosas con 
núcleos simples ó múltiples, análogas á las 
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células esplenicas. Cuando está ligada á las 
alteraciones de los gánglios linfáticas (Leu- 
cocythemia linfática deVirchow) no se en- 
cuentran en la sangre estas células volumino- 
sas, sino pequeñas y con núcleos simples, 
pero voluminosos y un poco granulosos. 

En tesis general, la Leucocythemia se 
presenta, á diferentes grados, siempre que 
cualquiera enfermedad afecte el bazo ó las 
glándulas linfáticas. Así, se la observa en 
las fiebres intermitentes, en la fiebre tifoi- 
dea, en las escrófulas, úca. 

4. — Agua. La cantidad de agua en las al- 
teraciones moibosas déla sangre puede au- 
mentarse basta 880, y aun 900, y disminuir 
basta 720. El primer caso se designa con el 
nombre de Hydroliemia. 

Se puede establecer de un modo gene- 
ral, que la cantidad de agua contenida en 
la sangre está en razón inversa de la de 
las partes sólidas que entran em la cons- 
titución de este líquido. Sin embargo, 
para apreciar bien las modificaciones de 
la cantidad del agua es necesario con- 
siderarla con relación á los glóbulos y á 
la albúmina. 

Cuando hay aumento de glóbulos y de 
albúmina hay disminución de la cantidad 
de agua; por el contrario, cuando los gló- 
bulos y la albúmina disminuyen juntos hay 
un aumento considerable de agua. Si los 
glóbulos solos están disminuidos el aumen- 
to de agua es menos considerable; y si la 
albúmina sola se baila disminuida el au- 
mento de agua es aun mucho menor. 

Lad ismiiiucion de la cantidad de agua 
es mucho mas rara que su aumento. Se la 
lia observado en la plétora, en algunos ca- 
sos de ictericia simple y en el cólera. 

El aumento del agua se observa, á dife- 
rentes grados, en la dieta prolongada, en 
las pérdidas abundantes de la sangre, en 
las diátesis cancerosa y tuberculosa. 

ó. — Materias g rasas . La proporción de 
los cuerpos grasos contenidos en la sangre 
varia en diversas enfermedades, y se hace, 
aveces, tan considerable su cantidad, Pyo- 
hemia , que el suero adquiere un aspecto 
lechoso. 

En general, la Pyohemia se liga ya á 
un estado inflamatorio. del hígado, del pe- 
ritoneo ó de algún otro órgano importan- 
te, ya á enfermedades en que la respira- 
ción está entorpecida, como en el cólera 


epidémico, la peste y la enfermedad do 
Bright. 

. < La sangre encierra muchas especies de 
grasas que son: la serolina, la colesterina, 
los ácidos margárico, esteárico y oleico com- 
binados con soda y la materia grasa fos- 
forada. 

La serolina cuya cantidad normal en la 
sangre puedeser apreciada de0,020,á 0,025 
por 1000, puede subir hasta 0,060, y bajar 
hasta una cantidad imponderable. En cuan- 
to á las relaciones de estas variaciones con 
los estados morbosos nada hay de determi- 
nado hasta ahora. 

La colesterina que en la sangre normal 
existe en. la proporción de 0,090, á 0,100, 
puede ascender hasta 0,175, y bajar hasta 
0,075. El aumento de la colesterina en el 
estado morboso se liga á tres circunstan- 
cias: L en toda enfermedad aguda fe- 
bril la colesterina aumenta, término medio, 
en un tercio de su cantidad normal; M 
en toda inflamación aguda el aumento es 
aun mayor, término medio, el doble; 4E eri 
toda ictericia por obstáculos para el paso 
de la bilis al duodeno, el aumento dehicales- 
terina están considerable, que á veces lle^ 
ga al quintuplo ó séstuplo de su proporción 
normal. En cuanto á las circunstancias que 
pueden disminuir la cantidad de la coleste- 
rina nada hay conocido, á no ser el estado 
de gestación . , 

El javo n ele soda que en el estado nor- 
mal ele la sangre se encuentra en la pro- 
porción de 1,00, término medio, por 1000, 
varia de 2,00, que es el maximun á 0,700, 
que es el rninimun. Estas variaciones están, 
en general, en relación con las de la coles- 
terina. Así, la cantidad de javon conteni- 
da en la sangre aumenta en las enfermeda- 
des agudas febriles, en las inflamacione ; 
agudas y en la ictericia con retención de la 
bilis. El estudio de su disminución no con- 
duce á ningún hecho general. 

La sustancia llamada por los autores 
materia grasa fosforada, no es, según las 
investigaciones de Cahours, mas que una 
mezcla de javon de soda con un poco de 
grasa no saponificable y cloruro de sodio. 
Las variaciones son de poca importancia. 

6 . — Sales inorgánicas. La sangre con tie- 
ne muchas de estas sales de lasque unas,- 
en cantidad considerable, juegan un papel 
importante, mientras que otras en muy pe- 
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quena cantidad, no han sido aún apreciadas 
en sus variaciones. Las sales que merecen 
mas consideración son: el cloruro desodio, 
el carbonato de soda y el fostato de cal. 

El cloruro de sodio contenido en la san- 
gre es, término medio, 3,5, por 1000, y sus 
variaciones pueden ser fijadas de 4,5, á 2,5. 
El aumento de esta sal es un hecho exepcio- 
nal; sin embargo, Becquerel y Rodier lo 
han observado en un colérico, y Plou- 
viez y Poggiale lo han visto ascender has- 
ta 6,4 sin ninguna alteración en la econo- 
mía, bajo la influencia de un régimen en el 
que se había recargado la sal de comer. 
La disminución del cloruro de sodio es, por 
d contrario, un hecho constante. Así, en 
las enfermedades agudas, baja hasta 2,5, en 
las inflamaciones es aun menor. 

El ca> Innato de soda que representa las 
sales solubles de soda contenidas en la san- 
gre, se halla en la proporción de 2, 5, tér- 
mino medio, y puede variar de 3, Oá 2,0. 
— Las sales solubles de soda disminuyen 
en la mayor parte de las enfermedades, 
principalmente en las inflamaciones. Su au- 
mento ha sido notado en el escorbuto por 
Andral y Fremy: Cohén ha encontrado la 
alcalinidad de la sangre aumentada en la 
fiebre tifoidea. 

El fosfato di cal que siempre se halla 
acompañado de una pequeña cantidad de 
fosfato de magnesia también insoluble, se 
encuentra en la proporción de 0,350 pu- 
diendo variar de 0,400 á 0,300. Esta sal 
sufre muchas varaciones en el estado mor- 
boso, principalmente aumentando su can- 
tidad, como se nota en casi todas las enfer- 
medades. 

7. Urea. Según las investigaciones de 
Picard de Straburgo, la sangre normal con- 
tiene 0,016 por 100 de urea. Cuando la eli- 
minación de esta sustancia por los riñones 
se halla embarazada, entonces se la encuen 
tra acumulada y mas abundante en la san- 
gre, lo que se designa con el nombro de 
Uremia. — El aumento de urea en la sangre 
se observa en la enfermedad de Bright, 
en la que su cantidad ha ascendido hasta 
0,03, 0,07 y aun 0,15; en el cólera, en el 
que se halla suspendida la secreción urina- 
ria, se ha visto aumentarse laurea hasta 
(',07 por 100; Chassagniol y Vardon han 
notado mucha urea en la sangre de los 
atacados por la fiebre amarilla; un resul- 


tado análogo ha sido obtenido por la aná- 
lisis de la sangre de algunos enfermos de 
fiebre tifodea, de eclampsia, de diabetes, 
de reumatismo articular, de artritis y de 
hidropesía. En fin, Picard ha encontrado 
un aumento notable de urea en la sangre 
de un anémico y de muchos individuos afec- 
tados de enfermedades inflamatorias. La 
presencia de la urea se reconoce por el 
nitrato mercúrico, que la precipita. 

Se ha creído que el aumento de urea en 
la sangre producía sintonías cerebrales de 
un carácter tifoideo; pero las esperiencias 
de Bernard hacen ver la falsedad de esta 
suposición. 

’ 8. El ácido úrico debe existir también 
normalmente ea la sangre, pero los quími- 
cos no han llegado aun á reconocerlo, sino 
en algunos casos patológicos, en que se ha- 
ce muy abundante. Garrod ha encontra- 
do ácido úrico combinado con soda en la 
sangre de muchos enfermos de reumatis- 
mo crónico, y sin combinaoion con la albu- 
minuria: la presencia del ácido úrico en la 
sangre de los gotosos ha sido reconocida, 
hace mucho tiempo por Mazuyer. 

9. Azúcar. El azúcar ó glicosiase en- 
cuentra también normalmente en la san- 
gre, Las esperiencias de Becker tienden 
á establecer que las sustancias azucaradas 
contenidas en la sangre varían mucho, se- 
gún la naturaleza de los alimentos. Cl. Ber- 
nard ha observado que la cantidad de azú- 
car contenida en lasangre disminuye rapi- 
d amen te d espites d el trabajo d igesti vo,y que 
por la abstinencia prolongada desaparece 
mas ó menos completamente. 

El aume.ito de azúcar en la sangre ó 
Melitemia ha sido reconocido, hace mucho 
tiempo, en la diabetes, por Dobson y por 
Rollo. Según las observaciones de Cl. Ber 
nard, toda causa que active la circulación 
del hígado determina mayor formación de 
azúcar: según el mismo observador, las 
inspiraciones del cloro y del eter, el cura- 
re acompañado de insnfiamaciones, la exi- 
tacion del fondo del 4.° vertriculo cerebral 
y la conmoción oerebral ocasionan también 
un aumento en la formación del azúcar y 
su permanencia en la sangre. 

Para reconocerla presencia de la glico- 
sia ó azúcar animal en un líquido cualquie- 
ra, como en el suero, se han empleado va- 
rios procedimientos de los cuales indicare- 


mos los principales al hablar de la glico 
suria. Uno de ellos es el que han usado 
Bernard y B irreswill, y que consiste en 
añadir al liquido, sospechado de tener azú- 
car, nna disolución de tartrato doble de 
potasa y cobre: calentada la mezcla, si hay 
azúcar, se forma un precipitado amarillo 
rojizo de oxido de cobre. 

Hasta aquí hemos estudiado las altera- 
ciones químicas de la sangre en la propor- 
ción de sus constituyentes normales; vea- 
mos ahora las que son debidas a la presen- 
cia de sustancias que no existan ordinaria- 
mente en dicho líquido. 

10. Melanémia. Aunque Lancisi, Stoll 
y otros muchos notaron ya que muchos ór- 
ganos, tales como el bazo, el hígado los ri- 
ñones, el cerebro &: presentaban un color 
negruzco en algunos casos morbosos, ha si- 
necesario llegar hasta Meckel, en 1837, pa- 
ra dar la esplicacion de estos hechos. En 
efecto, Meckel fué el que por primera vez 
reconoció que la coloración negruzca de 
los órganos dependía de una acumulación 
de pigmento en la sangre. 

En laMelanemia el pigmento seencuen- 
tra en los órganos y tegidos, llevado por 
la sangre, donde existe con abundancia, 
principalmente en la vena porta. Su for- 
ma eíja de pequeñas gránulas redondeadas 
ó angulosas; rara vez aisladas, las mas ve- 
ces se hallan reunidas en grupos de formas 
muy diversas por medio de una sustancia 
pálida, soluble en ácido acético y en los 
álcalis cáusticos. Ademas, se ven verda- 
deras células pigir.entárias. El color del 
pigmento es comunmente negro encendi- 
do, rara vez bruno y solo exepcionalmen- 
te amarillo rojo. La resistencia cpie las 
sustancias negras oponen á los ácidos y 
álcalis es muy variable:si son deformación 
reciente, se emblanquecen y pierden mas 
ó menos rápidamente su color; pero si son 
antiguas resisten mas á la acción quimíca. 

Los corpúsculos sanguíneos nada presen- 
tan de particular en su color, pero su núme- 
i odisminuye las mas veces. Por el contra 
rio casi siempre aumenta el numero de los 
corpúsculos blancos. 

El bazo y el hígado son los órganos don- 
de con masconstaneiasedeposita lasustan- 
oia pigmentaria; después siguen los pul- 
mones, el cerebro y los riñones. 

Eu cqauto &1 sitio donde se forma el 
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pigmento, la mayor partede los observa- 
dores creen que es el bazo y que de allí» 
pasando por la vena porta, una parte va á 
detenerse en los capilares del hígado y la 
otra entra en la circulación general. Pare- 
ce que su formación se hace á espensas 
de la sangre llevada por la arteria espié- 
nica y estancada en los espacios dilatados 
del parénquima. 

Con respecto á los efectos de la Me la- 
namia en el organismo, hay que notar que 
uno de los primeros es la anemia, y en 
seguidaotros fenómenos anormales del la- 
do del hígado, cerebro, riñones y piel. 

La MelaDemia se acompaña siempre con 
las fiebres intermitentes, principalmente 
con las perniciosas. La presencia del pig- 
mento en la sangre solo se puede recono- 
cer por el exámen directo de este liquido. 

11. Cholhemia. Se da el nombre de chol- 
hemia á un estado particular déla san- 
gre, en el que este liquido contiene mate- 
riales propios de la bilis. Ya Fourcroy y 
Vauquelin,á fines del siglo pasado, así co- 
mo Orilla en 1831, habían indicado la exis- 
tencia en la sangre de la sustancia que los 
químicos llaman resina biliar , en diversos 
enfermos afectados de ictericia. Mas tarde, 
Chevreul, Lécanú y Boudet han recono- 
cido la biliverdina en lasangre demnchos 
ictéricos; Becquerel y Rodier han obser- 
vado el mismo fenómeno. — Tiedeman y 
Gmelin han encontrado biliphinia en la 
sangre de los ictéricos: en fin, Enderlin ha 
estraido de la sangre cholatode soda y al-- 
gimas particulasde ácido cholálico. 

Es muy fácil reconocer la presencia de 
la biliverdina en el suero de la sangre. Pa- 
ra esto, basta hacer lainmersion de un pe- 
dazo de lino en el liquido, y observar su 
coloración amarillo-verdosa.— Si este me- 
dio no fuese suficiente, se puede hacer uso 
de algunas gotas de acido nítrico, el que 
precipítala albúmina del suero dándole 
un color azulado muy sensible, que pasa 
al violeta, rojo y amarillo. 

Dos son las teorías que se han emití- 
do para esplicar la Cholhemia. S.e^un la 
primera, se cree que la bilis se forma en 
el hígado y que de allí es reab,sorvida por 
la sangre, en virtud de algún embarazo pa- 
ra su escrecion; por la segunda, se supone, 
que en la sangre se acumula la materia co- 
lorante de la bilis, sin necesidad de veale 
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Rorcion, sino por falta cíe eliminación. De 
estas dos teorías, la mas válida es la pri- 
mera, tanto por (pie can siempre la Cliol- 
hemia acompaña á alguna afección del 
hígado, cuanto porque la sangre normal 
no contiene la materia colorante de la bi- 
lis. — Sin embargo, el profesor Virchow ha 
hecho notarlas grandes analogías quími- 
cas que. existen entre la hematoidina y la 
biliverdina, analogías que conducen ácreer 
que la formación de la materia colorante 
de la bilis, puede hacerse en la misma 
sangre á espensas de la hematina. 

12. Acido láctico. La presencia del áci- 
do láctico en la sangre da á ésta una reac- 
cion ácida. Dicha presencia se ha obser- 
vado principalmente -en el reumatismo, y 
también en la púrpura, en la fiebre puer- 
peral y en lafiebitis. Es probable que en el 
estado de salud, el ácido láctico, formado 
principalmente en los músculos, se descom- 
ponga en la sangre y se convierta en ácido 
carbónico y agua.; pero que en los estados 
morbosos que se han indicado, no teniendo 
lugar esa trasformacion, se acumule en la 
sangre. 

13. Acido oxálico. Es muy verosímil 
que este ácido ó algunas de sus sales exis- 
tan en la sangre en ciertos casos morbosos. 
El Dr. Prout dice que la existencia del 
•ácido oxálico en la sangre predispone á los 
diviesos y antrax. Según el Dr. Walshe, 
la presencia del oxalato de cal en la orina 
indica siempre la convalescencia de las en- 
fermedades agudas. Es probable que el áci- 
do oxálico existente en la sangre provenga 
de la falta de asimilación de algunas sus- 
tan cias ali m e n ti ci as q u e 1 o con te nga n. Au fi- 
que, según el Dr.Schutzenberger,puédeser 
'debido también á una oxidación incom- 
pleta de bissustonciasque como lacreatina, 
el azúcar Aa. no han podido sufrir su ela- 
boración ulterior, por una marcha irre- 
gular de las reacciones intraorganicas. 

14. Cadmiato de amoniaco. En algunos 
casos patológicos parece que las trasfor- 
maciones de las sustancias proteicas se ha- 
cen muy exajeradas y que la urea pasa al 
estado de carbonato de amoniaco. La exis- 
tencia de los productos amonicales en la 
sangre ha sido reconocida en los coléricos, 
en diversos casos de uremia, en el tifo. 
Muchos han creído que los fenómenos ner- 
viosos que se presentan en la uremia, eran 


debidos á la descomposición de la urea en 
carbonato amoniacal; pero Bernard, ha- 
llando infundado este modo de ver, juzga 
mas probable que ellos sean el efecto de 
la absorción de la descomposición pútrida 
que se verifica en el organismo. 

15. Leu ciña y Ty rosina. Estas dos sus- 
tancias no son precisamente productos 
anormales; se las encuentra en el estado 
fisiológico en los animales inferiores. Su 
existencia en la sangre del hombre coin- 
cide siempre con la disminución ó desa- 
parición de la urea, é indica profundas 
alteraciones del otganismo. Los estados 
patológicos en que de ordinario se las ob- 
serva son las afecciones del hígado. 

El modo de reconocerlas lo indicaremos 
al tratar de su presencia en la orina. 

16. Infusorios. El año anterior (1863) 
hasido descubierto por el Dr. Davaine,en la 
sangre de los animales que padecen una 
enfermedad carbonosa, conocida con el nom- 
bre francés snncj de vate (apoplegia carbo- 
nosa del bazo) el Bacterio, ( Bacterinm ), 
infusorio que constituye el ájente conta- 
gioso de esta enfermedad. En efecto, el 
Dr. Davaine, en las numerosas inocula- 
ciones que ha practicado con la sangre de 
un animal atacado de san y de vate, ha vis- 
to producirse la multiplicación del bacterio 
y desarrollarse también el mismo estado 
patológico. 

En la sangre del hombre aun no ha po- 
dido encontrarse este animálculo, tal vez por 
falta de observaciones dirijidasen este sen- 
tido. Pero hay un hecho de alta importan- 
cia, que conduce á creer que la sangre del 
hombre vivo es tambien susceptible de re- 
cibir y facilitar la multiplicación del bac- 
rio. Esto hecho es que: los pastores y otras 
personas que manejan animales afectados 
de -san y de rcité son atacados de pústula 
maligna; y si, por el contrario, se inocula 
á un animal capaz de ser afectado de san y 
de r ate el pus de la pústula maligna de un 
hombre, se desarrolla la primera de estas 
dos enfermedades. Este prueba la identi- 
dad entre las causas de estos dos estados 
patológicos, cuya manifestaciones difieren 
solamente segun la organización de los se- 
res inoculados. [Robín]. 

Manifestada así la presencia de un infu- 
sorio como el agente esencial- de la trasmi- 
sibilidad úe la mny de vate, las analogías 


conducen á presumir que tal vez todas las 
causas específicas de las enfermedades infec- 
ciosas y contagiosas están constituidas por 
infusorios que seauidan y multiplican en el 
organismo. Estas presunciones se hallan ro- 
bustecidas, tanto porque todas estas enfer- 
medades presentan un periodo de incuba- 
ción, quese marca por todo un proceso de fer- 
mentación del agente absórvido, cuanto 
porque, las investigaciones del Dr. Pastear 
han puesto fuera de duda, que en toda 
fermentación hay siempre desarrollo de in- 
fusorios. 

III. 

Alteraciones de la sangre con respecto ásu 
cantidad. 

Becquerel y Rodier y con ellos muchos 
patólogos creen que la masa total de la 
sangre puede aumentarse y constituir así 
la Plétora ó Hiperhemia general. En apo- 
yo de este modo de ver alegan: primero, 
que en los pletóricos la composición de la 
sangre no sale de los límites del estadode 
salud; segundo, que en muchos casos don- 
de se encuentra una fuerte proporción de 
glóbulos, aun mas allá de los límites fisio- 
lógicos, no hay síntomas particulares de 
plétora; y tercero, que los síntomas de la 
plétora pueden observarse con todaslas 
composiciones posibles de la sangre. 

Con todo, como ninguna de estas pro- 
posiciones tiene el valor de una prueba di- 
recta, y como á pesar de los diferentes 
procedimientos que se han empleado, no 
ha sido posible precisarla cantidad media 
de la sangre del hombre, cantidad que se- 
gún Cl. Bernard varia incesantemente del 
simple al doble, según que se está en ayu- 
nas ó en digestión, muchos patólogos como 
Vogel, Andral y Gavarret, Mouneret y 
otros mas consideran el aumento general 
déla sangre como una pura hipótesis, y 
dan el nombre de Plétora á la alteración 
caracterizada por el aumento de sus gló- 
bulos rojos. 

Lo que acabamos de decir de la Plétora 
general se aplica perfectamente á la dis- 
minución de la masa de la sangre, llama- 
da Anemia por Becquerel y Rodier. Pero 
aquí hay el hecho de que después ele una 
hemorragia, considerable, necesariamente 
no debe haber la misma cantidad de saa- 
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gre que ántes. Sin embargo, aun en este 
caso, que seria el único en el que podría 
decirse que hay verdadera Anemia, la san- 
gre se repara inmediatamente por la admi- 
sión de otras sustancias, sobre todo del 
agua, y entonces solo se nótala disminución 
de los glóbulos, quedando reducida la 
Anemia al sentido dado por Andral y 
Gavarret. 

La Hiperhemia local consiste en el au- 
mento anormal de la cantidad de la sangre 
en un órgano ó en una parte del cuerpo, 
sin alteración de testuva. La congestión 
sanguínea tiene lugar ya en los capilares, 
ya en las venas y artérias de pequeño cali- 
bre, ó ya en uno y otro sistemas á la vez, 
en cuyo caso, se hallan interesadas gene- 
ralmente las venas gruesas. 

Un órgano hiperliemiado toma un color 
rojo en todos sus matices, desde el claro 
hasta el mas encendido, desapareciendo 
á veces completamente su color normal; 
su volumen y peso aumentan, su consisten- 
cia no varia ó parece reblandecida, pero 
nunca es mas dura, á no ser que coexista 
coagulación de fibrina: hecha una incisión 
corre sangre en abundancia. 

La Hiperhemia de los capilares producé 
una rubicundez uniformemente distribuida: 
las venillas y arteriolas aparecen como in 
yectadas y forman lina red roja de inyec- 
ciones arborizadas. El exámen microscó- 
pico manifiesta los capilares ingurgitados 
.de glóbulos sanguíneos rojos, dilatados uni- 
formemente y rara vez varicosos. 

Después de haber producido una hiper- 
hemia artificial en la membrana natatoria 
de una rana, se observa los fenómenos si- 
guientes: desde luego, dilatación délos ca- 
pilares, lentitud en la circulación y aumen- 
to de rubicundez en el contenido de los 
vasos por la acumulación de los glóbulos. 
La columna sanguínea comienza á experi- 
mentar interrupciones, hay un movimiento 
de vaivén, y en fin, la sangre para comple- 
tamente (Estásis); algunos capilares y va- 
sos de pequeño calibre se rompen á veces. 
Si la detención de la circulación se pro- 
longa, se deforman los glóbulos y el plas- 
ma se colora por la disolución de ellos. 

Las causas de la hiperhemia son: ya me- 
cánicas, como todo obstáculo al curso de 
la circulación venosa, la lentitud en el pa- 
so de lasangre arterial por disminución del 
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movimiento del corazón; ya la acción de 
agentes irritantes como el calor, el frió; ó 
ya algún desorden en la inervación, co- 
ma resulta de las experiencias de Cl. Ber- 
nard, el qué habiendo practicado la sec- 
ción de un ramo del trisplánico, ha deter- 
minado una viva rubicundez con aumento 
de temperatura en la oreja de un conejo. 
Warthon Jones ha observado igualmente, 
que á consecuencia de la sección del nér~ 
vio se dilatan los vasos de la parte y que 
ésta se hace roja. Cada una de estas cau- 
sas contribuye á lahiperhemia por la dila- 
tación prévia de los vasos. 

En cuanto a la estásis, no es suficiente 
para producirla la dilatación de los vasos 
por cualquiera de las cansas anteriores: es 
regular que concurra otra causa descono- 
cida. Henle ha procurado esplicarla supo- 
niendo que dilatados los capilares, se adel- 
gazan sus paredes, hay exósmosis que aras- 
tea una gran parte de sustancias salinas, 
quedando en su parte interior un plasma ri- 
co de fibrina y albúmina, y que en estas con- 
diciones, los glóbulos adquieren mayor ten- 
dencia á reunirse, resultando de esta adhe- 
sión la estásis de un modo mecánico. 

Los médicos dividen las Hiperhemias en 
activas (esténicas de Andral).que son aque- 
llas que están acompañadasde reacción; pa- 
sivas [asténicas de Andral] que son las que 
no presentan fiebre; mecánicas las que son 
debidas á un obstáculo material á la fran- 
ca circulación; é hipostáticas aquellas en 
que la sangre se recarga por la posición 
declive, siendo á la vez débil la impulsión 
del corazón. 

Las hiperhemias son muy frecuentes: pue- 
den producir por si mismas modificaciones 
funcionales de los órganos y constituyen 
comunmente la base anatómica de las en- 
m edad es. 

La Anemia local se reconoce en que la 
parte afectada presenta una grande pali- 
dez y deja correr muy poca sangre cuando 
se la corta. Las causas son: la es-trechez ú 
oclusión de las artérias afluentes sea; por 
causa mecánica ó nerviosa. 

IV. 

JE-stravasacion de la sangre. 

La estravasacion de la sangre ó Hemor- 


ragiá consiste en la salida de la sangre fuera 
de los vasos, sea arterial es, venosos ó capila- 
res. La sangre estravasada puede derra- 
marse fuera del cuerpo, depositarse en al- 
gunas cavidades ó en el interior de los ór- 
ganos. 

Cuando la colección de la sangre hecha 
en el interior de los órganos es conside- 
rable, de tal modo, que destruye el parén- 
quiina, entonces toma el nombre de foco 
apoplético ó hemorrágico ; cuando solo for- 
ma pequeños puntos sin cambio apreciable 
de testura, se la llama apoplegia capilar, 
en fin, cuando llena los intersticios de los 
tejidos sin destruirlos y se acompaña de hi- 
perhemia capilar, se la designa con la deno- 
minación de infarto Jiemorrágico. 

Las hemorragias producen alteraciones 
anatómicas muy variadas, según el origen, 
extensión y extructura de los órganos. 

En los focos hemorrágicos se encuentra 
sangre pura acumulada en medio del foco, 
éste forma las mas veces una masa blanda: 
de un color obscuro y á veces está separa- 
da en suero y coágulo. En las paredes del 
foco se encuentran restos de tejidos des- 
destruidos, mezclados con sangre; hácia á 
la periferia, los tejidos toman poco ápoco 
su testura normal. 

En los derrames lijeros, como en la apo- 
plegía capilar, la sangre se reparte igual- 
mente entre los tejidos, los glóbulos per- 
manecen á veces regulares y otras veces se 
alteran; hay pequeñas cantidades de fibri- 
na coagulada; y los tejidos ofrecen un co- 
lor rojo. En cuanto á la rotura de los capi- 
lares es muy difícil el percibirla. En el in- 
farto hemorrágico se encuentran ademas 
hiperhemiados los capilares y los vasos de 
pequeño calibre. 

El diagnóstico de una hemorragia es 
muy fácil cuando ella es considerable; pe- 
ro cuando el derrame es poco abuiid ante 
se le puede confundir con la hiperhemia ca- 
pilar ó con la estravasacion del suero te- 
ñido* de- rojo. Ernestos dos casos, para pre- 
cisar el diagnóstico es necesario recurrir ai 
microscopio. 

Las hemorragias se deben, ya á- causas- 
traumáticas que han desgarrado los vasos, 
ya á' las alteraciones de éstos ó de los teji- 
dos vecinos, ya á causas mecánicas que di- 
ficultan la circulación, ó ya á la alteración 
de la sangre;. que consiste sea-ei^el a limen*- 
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to desús glóbulos, sea en la disminución 
de la fibrina, ó sea en ciertos estados aun 
mal determinados. 

La sangre estravasada en los órganos es 
comunmente reabsorvida, á lo menos en 
parte. En este caso, los glóbulos sanguí- 
neos se descoloran, deforman y desapare- 
cen. La porción que no es reabsorvida es 
susceptible de las trasformaciones siguien- 
tes. 

1 * La hematina se convierte en cristales 
de hematoidina,por la desaparición del equi- 
valente de fierro que es reemplazado por 
uno de agua. Los cristales de liematoi- 
dina son prismas oblicuos de base romboi- 
dal, de un color que varia entre el rojo 
anaranjado, el punzó y el carmín: también 
pueden presentarse formando láminas aná- 
logas á las del ácido úrico. El agua, el 
ácido acético, la glicerina, el alcohol no 
tienen acción sobre ellos; la potasa los hin- 
cha, sin que por esto pierdan su forma re- 
gular. 

Los cristales de hematoidina no pueden 
ser preparados artificialmente; por este me- 
dio solo se obtiene los d eheminn. Paraes- 
to, según el procedimiento de Teichmann, 
se mezcla sangre desecada con sal de co- 
mer seca y pulverizada, se añade ála mez- 
cla ácido acético concentrado y se evapo- 
ra hasta la sequedad. Por el procedimien- 
to de Buchner y Simón se obtienen los 
mismos cristales evaparando la disolución 
de la sanare en el ácido acético, sin ne- 
cesidad de mezclarla con la sal de comer. 
Este último procedimiento es preferible 
cuando la sangre está fresca; pero si está 
desecada se debe emplear el de Teichmann. 
En uno y otro caso debe tenerse presente, 
que hay veces que deja de formarse la cris- 
talización. 

Estos cristales observados al miserosco- 
pio se presentan en romboides diferentes, 
ya un poco amarillos, de un amarillo en- 
cendido ó de ua amarillo rojo, ya de un 
rojo sucio ó rojo encendido: están separa- 
dos ó reunidos: su volumen es mu)'" varia- 
ble y están dispuestos en cruces ó en for- 
ma de estrellas: cuando son muy delgados 
parecen incoloros y entonces se reúnen en 
redes fíuas. 

2^ En la sustancia misma de los gló- 
bulos rojos se produce cierto número de 
granulaciones, que se colocan, en general, 


al contorno de ellos. Estas granulaciones 
son muy refrinjentes: los ácidos acético y 
sulfúrico, la potasa y el amoniaco las disuel- 
ven. 

3^ Cuando da sangre se haderramado en 
el interior de un quiste, en la cavidad del 
útero los glóbulos sanguíneos pierden 
á veces sus concavidades superficiales y to- 
man un tinte mas encendido que su color 
normal. 

4* En los focos apopl éticos, al cabo de al- 
gún tiempo, se distinguen dos capas: la 
una interna, blanda y de un color rojo 
bruno, compuesta principalmente de he- 
matoidina, y la otra externa, consistente, 
de un color blanco ó rojo bajo, dispuesta 
por capas y de un aspecto granulado ó 
amorfo, debida, según algunos observado- 
res, á la exudación inflamatoria de las par- 
tes circundantes ocasionada por la presen- 
cia del coágulo, y según otros, á las partes, 
exteriores del mismo coágulo, en lasque 
lia desaparecido la hematina por la influen- 
cia de los líquidos con ios que se ponen en 
contacto. 

5 ^ Alguna vez la sangre estravasada pue- 
de sufrir una trasform ación cretácea. 

Las consecuencias de la estravasacion 
sanguínea son generales ó locales. Las pri- 
meras dependen de la cantidad derrama- 
da; así, mientras que las grandes pérdidas 
producen una grande debilidad y aun la 
muerte, las pequeñas no tienen un efecto 
notable. Las consecuencias locales son re- 
lativas á la acción de la sangre estravasa- 
da sobre las partes circundantes, especial- 
mente, á la presión y la acción mecánica 
que ejerce. Varían también según la canti- 
dad delderraine ysesrun la importancia del 
órgano.. 

V. 

Disolución de la hematina. 

La disolución de la hematina rara vez 
se hace durante la vida; pero es muy co- 
mún después de la muerte. Sin embargo, se 
la observa en el vivo- en la gangrena y en 
la fiebre pútrida: en estos casos hay eviden- 
temente una alteración química, en virtud 
de la que se disuelve la materia colorante 
de los glóbulos rojos. Esta alteración quí- 
, mica puede ser electo de la manifestación 
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d e ácido láctico libre ó de carbonato amo- 
niacal, ó quizá también deuna disminución 
considerable de sales. 

En el cadáver, la disolución de la hema- 
tina, es la consecuencia de la putrefacción 
cadavérica, que produce amoniaco y otras 
sustancias. 

Para no confundir la imbibición de los 
órganos por la disolución de la hematina 
con la hiperhemia ni con la estravasaeion 
es neceeario echar mano del microscopio. 

clase 5* 

Alteraciones de los líquidos de secreción. 

Los líquidos de secreción cuyas altera- 
ciones en el estado patológico presentan 
interés, son: la saliva, la bilis, la orina, la 
leche, el moco y el sudor. 

1 . 

Alteraciones de la saliva. 

Según C. Bernard se debe distinguir 
cuatro especies de saliva, á saber: saliva 
mixta ó bucal, saliva parotidiana, sali- 
va sub-maxilar y saliva sublingual. De 
estas cuatro especies la que ha sido mejor 
estudiada y cuyas variaciones morbosas 
son mas conocidas, es la saliva bucal ó 
mixta. 

Esta saliva, según Jacúbowitseh está 
formada, en el estado normal, de agua 
09,510, y partes sólidas 0,484: de estas úl- 
timas se encuentran: epitelium 0,102; sus- 
tancias orgánicas 0,134; sulfo-cianuro de 
potasio 0,000; y sales 0,182. 

En el estado patológico, la saliva puede 
alterarse en sus cualidades físicas y en sus 
propiedades químicas. 

En cuanto á sus cualidades físicas, hay 
aumento de cantidad bajo la influencia de 
ciertos estados de lainervacion, en las nnji- 
nas, en la inflamación de las parótidas, fre- 
cuentemente en la viruela y bajo la acción 
de ciertos medicamentos, como la piretra, 
el tabaco, el pimiento y sobre todo el mer- 
curio. La disminución de la saliva se pre- 
senta también en ciertos estados nerviosos: 
en la agonía casi no hay saliva, y la poca 
que existe se hace viscosa. 

La densidad está en relación con la can- 
tidad y la frecuencia de su evacuación. 


La saliva toma comunmente olores mas 
ó menos desagradables. Así, es casi siem- 
pre fétida en la caries dentaria, en la in- 
flamación de las encías, en la estomatitis 
mercurial, en el escorbuto, en la anjina 
pseudo-membranosa y aun muchas veces 
en el embarazo gástrico. 

El color puede ser modificado por la 
presencia del pus ó de la sangre. 

Por lo que hace á las alteraciones quí- 
micas, resulta de Jos trabajos de Lheritier 
que: 1° en la salivación mercurial hay dis- 
minución de agua y sales, y aumento con- 
siderable de materia orgánica: 2 9 en la clo- 
rosis hay n umen to notable de agua y mu- 
cha disminución de materia orgánica y sa- 
les: 3 9 en la enfermedad de Bright las sa- 
les están algo disminuidas y la materia or- 
gánica ligeramente aumentada; y 4° en las 
inflamaciones hay disminución de agua, au- 
mento considerable de materias orgánicas 
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y muy pequeño de sales. 

Según C. Bernard, la saliva es siempre 
alcalina. La reacción ácida que se nota mu- 
chas veces en la boca se debe á la mucosa 
bucal y no á la saliva. 

II. 

Alteraciones de la bilis. 

La composición de la bilis aunque estu- 
diada un gran número de veces por los 
químicos mas eminentes, tales como The- 
nard, Berzelius, Tiedemann y Gmelin ¿z, 
no ha sido determinada con precisión has- 
ta las investigaciones de Demarcay y, so- 
bre todo, las mas completas de Strecker. 

La bilis contiene, en combinación con so- 
da, potasa y algunas veces amoniaco, áci- 
dos especiales, característicos, que forman 
la casi totalidad de sus materias orgánicas. 
Los mas importantes son los ácidos tauro- 
cól ico y glicocólico, cuyo carácter mas no- 
table es el desdoblarse en ciertas circuns- 
tancias, el uno en taurina y ácido colálieo, 
y el otro en azúcar de gelatina y ácido co- 
lálico. Strecker ha descubierto reciente- 
mente en la bilis la presencia de una base 
enérjica,la colina , y la déla lecitina. Ade- 
mas, se encuentran en la bilis sustancias 
grasas [colesterina, oleina, estearina y mar- 
garina,] javones alcalinos, materias colo- 
rantes la biliverdina y la bilif alvina de las 


cuales la primera parece ser el resultado 
de la oxidación de la segunda. Los com- 
puestos minerales que se liallah en la bilis 
son: el cloruro de sodio, el fosfato de soda, 
el de potasa, los fosfatos de cal y magne- 
sia, el óxido de fierro y la sílice. 

En las condiciones fisiológicas, la bilis 
presenta alteraciones que se refieren á su 
densidad y á su cantidad. La densidad va- 
ria según ia permanencia de la bilis eh la 
vesícula biliar. La cantidad aumenta á las 
tres horas después de la comida y adquie- 
re su maximun á las trece ó quince horas; 
á partir de este momento, disminuye mas 
y mas, en caso de abstinencia. Un alimen- 
to animal produce mas bilis, ó á lo menos, 
mas partes sólidas, que una alimentación 
vegetal. La grasa sola produce la misma 
deficiencia que la abstinencia; pero mezcla- 
da con otros principios tiene una influen- 
cia favorable. Las bebidas abundantes de- 
terminan no solamente la afluencia de las 
partes líquidas de la bilis, sino también la 
de una grande cantidad de sus materiales 
sólidos. 

Bajo la influencia de diversos estados 
patológicos se observa, ya la introducción 
accidental de nuevos principios extraños 
al líquido normal, ya una simple variación 
vn las proporciones de los elementos cons- 
titutivos. Así, se ha reconocido la presen- 
cia de cantidades notables de albúmina, 
sobre todo, en la degeneración grasosa del 
hígado, en la enfermedad de Bright, y des- 
pees de la inyección de agua en la sangre. 
(Lehmann, C. Bernard, Frericlis.) Bizio 
ha encontrado en la bilis amarilla de un 
ictérico, y Lehmann en nn caso de atrofia 
aguda del hígado una sustancia roja, cris- 
ta liza ble, volátil á 40? con desprendimien- 
to de vapores rojos, disoluble en el agua y 
y en el éter, soluble en el alcohol y en los 
ácidos concentrados (eryfhrógeno.) 

El sulfato de cobre, el yoduro de pota- 
sio, el aceite esencial de trementina y el 
azúcar inyectados eíi las venas apaiecen 
en la bilis. El calomelano y el sulfato de 
quinina, no se hallan en este caso. 

En la tuberculización del pulmón acom- 
pañada de degeneración grasosa del híga- 
do la bilis es mas concentrada que en el 
estado normal; pero en la tuberculosis sim- 
ple es comunmente menos densa: en el ti- 
fo es mas rica en materiales s olidos, lo mis- : 


mo sucede en el cólera y en toda enfer- 
medad en que la circulación se halla re- 
tardada; por el contrario, la bilis es mas 
acuosa después de las inflamaciones violen- 
tas, en la hidropesía y en la diabetes. La 
proporción de urea contenida en la bilis 
aumenta después de la estirpacion de los 
riñones, en la enfermedad de Bright y en 
el cólera. En las retenciones biliares v en 
los catarros de la vesícula se encuentra 
comunmente cristales de bilifulvina, y en 
el tifo místales de leueina y de tyrosina. 

III. 

Alíe racionas de la orina . 

En el estado normal, la orina del hom- 
bre presenta ordinariamente un color ama- 
rillento de ambar claro ó encendido, es en- 
teramente trasparente, su sabor es salino y 
un poco amargo, su olor ligeramente aro- 
mático: su densidad mayor que la del agua 
no pasa de 1,030: su reacción es sensible- 
mente ácida. 

La orina depositada en las vasijas per- 
manece algún tiempo sin descomponerse: 
pero después se enturbia, de ordinario, por 
un ligero depósito de moco. En seguida, 
se hace mas pronunciada su reacción ácida 
y se forma un depósito de ácido úrico li- 
bre ó de «rato ácido de soda mezclado con 
la sustancia colorante. Este fenómeno se 
atribuye á la fermentación láctica y acéti- 
ca que, según Scherer,debe sufrir la mate- 
ria colorante por la acción del moco que 
obra como fermento; aunque es mas pro- 
bable que.se deba ai desarrollo del fermen- 
to cuyos gérmenes serian llevados por el 
aire. (Schú tze h b e rg er.) 

Mas tarde la orina ge cubre de una pelí- 
cula tenue, cuyos fragmentos se precipitan, 
y lareaecion.se vuelve alcalina [fermenta- 
ción pútrida] con desprendimiento de un 
olor amoniacal desagradable. Esta reac- 
ción se debe á que, bajo la influencia de un 
fermento organizado especial, la urea (cu- 
ya composición es idéntica á la del cianato 
de amoniaco, con una ligera modificación 
molecular) se trasforma en carbonato de 
amoniaco, fijando una cantidad de agua. 

Según Beequerel, la cantidad de orina 
evacuada en 24 horas por un adulto, es, 
término medio.de 900 á 1,500 gramos. Bó- 

9 


— 34 

deeker, midiendo la cantidad de orina emi- 
tida en 24 horas, por diez personas adul- 
tas, sanas y en las condiciones ordinarias 
de nutrición, lia visto variar entre el mí- 
nimun de 615 y el maximun de 2160 cen- 
tímetros cúbicos. 

Los elementos constitutivos y constan- 
tes de la orina humana normal, son de na- 
turaleza mineral y orgánica. En la prime- 
ra clase, considerándolos por su importan- 
cia cuantitativa, tenemos : el agua, los clo- 
ruros de sodio y de potasio, los fosfatos 
«ácidos de soda y de potasa, los fosfatos ál- 
cali no-terrosos de cal y de magnesia, los 
sulfates alcalinos, el amoniaco combinado, 
trazas de sílice y de flouroro de calcio, el 
fierro, que algunas veces falta, en fin, los 
gases, ácido carbónico libre y combinado, 
azóe y oxígeno. 

Las materias orgánicas son, por orden de 
su importancia, la urea, el ácido hipúríco, 
el ácido úrico, la creatinina, la creatina, el 
ácido láctico, que á veces falta, el ácido 
oxálico, las grasas, la materia colorante 
especial [urrosacina ó purpurina de Gol- 
di ng Bird] el moco y oíros principios in- 
determinados. 

La proporción relativa de estos nume- 
rosos componentes, varia en diferentes cir- 
cunstancias fisiológicas y patológicas. 

Antes de estudiar las variaciones de pro- 
porción conexas con los estados patológi- 
cos, veamos cuales son las alteraciones que 
¡sufre, la orina en sus cualidades físicas, ba- 
jo la influencia de circunstancias morbo- 

1. Alteraciones fi-sicas. [A] La cantidad 
deorinaes susceptible de aumento y dismi- 
nución. Ei aumento tiene lugar después de 
la ingestión de grandes cantidades de lí- 
quidos acuosos, en la diabetes, en la poliu- 
ria, y después de los accesos del histeris- 
mo y de otras enfermedades nerviosas. 

La disminución es mas frecuente que el 
aumento, y se presenta en toda fiebre, cuan- 
do hay evacuaciones abundantes por otras 
vi as, en ¡as enfermedades del corazón lle- 
gadas á un grado avanzado, en las del hí- 
gado y en las de las vías urinarias. La dis- 
minución puede llegar hasta la supresión 
secretoria, como se ve en e! cólera y en 
ciertos casos de fiebre amarilla. 

[B.] El color de laorinaha sido en Ale- 
mania el objeto de un grande número de 


investigaciones, debidas ú Virchow, Mii- 
11er, Vogel, Falck <fca. Estas investigacio- 
nes han llegado hasta la adopción de colo- 
rímetros de la orina y á la formación de ta- 
blas especiales de los diferentes colores de 
este líquido. 

La orina es pálida, acuosa, ( anémica de 
Becquerel) en las enfermedades nerviosas, 
especialmente en el histerismo, en la anemia 
y en las convalescencias ya avanzadas. Es 
mas ó menos roja ó rojo-amarillenta , en 
en todas las afecciones febriles y en las en- 
fermedades del hígado. Las orinas brunas 
o negruzcas , deben ordinariamente este co- 
lor á la presencia de la sangre alterada ó á 
la de la bilis en grande cantidad: esta última, 
en menor proporción, dá al líquido un color 
mas ó menos azafranado. El color negro 
puede sertambien debido ála existencia de 
un tumor melánico en el aparato urinario. 
La orina es á veces francamente roja por 
la presencia de la sangre no alterada ; sin 
embargo, algunas veces se observa la mis- 
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ma coloración debida á la materia coloran- 
te en estado de ácido rosásico, por loque, 
en un caso dado, es necesario servirse del 
microscopio y buscar con él la existencia de 
los glóbulos sanguíneos. Las orinas lecho- - 
sa-s ó quilos as deben este aspecto á la pre- 
sencia de granulaciones grasosas, como se 
ve en la degeneración grasosa del riñon. 
La orina presenta á veces, al tiempo de su 
emisión, ó después de expuesta al, aire, lo 
que es menos raro, un color violeta, azul, 
bruno ó negruz v, ocasionado por la presen- 
cia en exceso de la materia colorante. Esta 
coloración lia sido observada en la albumi- 
nuria y en el cólera. Otros colores acciden- 
tales de la orina, se deben á Ja presencia 
de materias colorantes tomadas con los ali- 
mentos ó medicamentos. Asi, se encuen- 
tran las materias colorantes del sulfato de 
índigo, déla goma gutn, del ruibarbo, de 
la casia, de la rubia, del pialo de campeche, 
de las hetera vas, de la guinda, deja me— 
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ra ¿en. 

[C] El olor amoniacal de la orina, des- 
de el momento de su emisión, ó algún tiem- 
po después, es debido á la 'fermentación 
pútrida, por la que la urea ha sido trasfor- 
mada en carbonato de amoniaco. El olor 
de la orina revela algunas veces la pene- 
tración al organismo de ciertas sustancias 
alimenticias ómedicamen tosas particulares. 
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Así, son: el aceite esencial de trementina, 
que dá á la orina un olor de violeta, la in- 
halación del sulfuro de carbono en los que 
trabajan el cautchuc, la de los vapores del 
fruto del enebro, la ingestión de la valeria- 
na, de la asafétida, del castóreo, del azufran, 
del ajo y de los espárragos. 

¡~D] La densidad de la orina es tanto me- 
nor, cuanto es menos coloreada ó mas acuo- 
sa, y vice -versa. Esta densidad se aprecia 
por medio de areómetros especiales (urinó- 
inetros). Cuando la densidad es mayor á la 
cifra normal, y que la orina es abundante 
y poco coloreada se debe suponer que la 
orina contiene glicosiá. Su peso específico 
puede también ser aumentado por la pre- 
sencia de una grande cantidad de urea, 
siendo al mismo paso la orina de poca co- 
loración. 

(E) La orina, después de un tiempo mas 
ó menos prolongado de su emisión, y á ve- 
ces, desde su salida de la vejiga, presenta 
pequeñas concreciones ó elementos histo- 
lógicos estraños que enturbian su claridad 
y f« i mían depósitos. 

Estos depósitos los dividiremos con el 
profesor Beale en tres clases, teniendo en 
cuenta para esta división mas bien sus apa- 
riencias, que su naturaleza química, por las 
ventajas prácticas que se derivan de aque- 
llas. 

3c oíase . — Depósitos de poco peso y copo- 
sos , comunmente P aspar entes y que toman 
un volumen considerable. A esta clase per- 
tenecen el moco, el epitelium, los esper- 
matozoides, los vibriones, algunas algas, 
ciertas formaciones utriculares ó cilindri- 
cas de los tubos uriníferos, y algunas sus- 
tancias extrañas. 

T clase — Depósitos densos y opocos de 
volumen considerable. Son los u ratos, el 
pus y el fosfato amoniaco-magnesiano. 

t'ó 1 clase — Depósitos granulosos y crista- 
linos que toman un pequeño volumen y se 
precipitan al fondo de la vasija ó se pegan 
á sus paredes. Estos son: el ácido úrico, el 
oxalato de cal, la cistina, el carbonato de 
cal y los glóbulos sanguíneos. 

clase — [a] Moco. La presencia del 
moco puro en la orina se caracteriza por 
nn depósito viscoso y glutinoso ó semí-só- 
lido, de un tinte agrizado, semitrasparente 
y que contiene mucosinn. Los ácidos acé- 
tico y nítrico disuelven este depósito; pero 


la disolución precipita por el cianuro de 
potasio. Es necesario no confundir el mo- 
co con el depósito espeso y glutinoso que 
se precipita en la orina en Jas enferme- 
dades de la vegiga, y que se debe al pus 
alterado por el carbonato de amoniaco for- 
mado á espensas de la urea. Raras veces el 
moco se presenta solo; por lo común man- 
tiene en suspensión epitelium y células ele 
pus. 

(b) — Epitelium. El epitelium que se en- 
cuentra en la orina es comunmente el pa- 
vimentoso, á no ser el de los uréteres ó el 
de la uretra, cuyas células son cilindricas. 
Las láminas epiteliales pueden hallarse ín- 
tegras ó fraccionadas, en cuyo caso es difí- 
cil reconocerlas. 

[<•]. Espermatooid s. Estos conservan 
su forma largo tiempo en la orina. Su pe- 
so considerable los lleva prontamente al 
fondo del vaso; pero su gran de trasparencia 
embaraza el reconocerlos. Solo el micros- 
cop o puede dar á conocer su existencia. 

• [d.] Vibriones. Cuando se deja en re- 
poso por algún tiempo la orina que con- 
tiene moco, se presentan en su superficie 
vibriones bajo la forma de pequeñas líneas 
microscópicas dotadas de un movimiento 
muy activo — También se lia encontrado 
en la orina el T> icJ tomonas vaginas. 

jVj. Algas y Hongos. En la orina man- 
tenida en reposo se observa en ciertos ca- 
sos la presencia de algunas algas. Así, en 
la orina de los diabéticos se ha encontra 
do el Oryptocaus cerevisioce ó Torula ce- 
revis-ice, cuya existencia puede conducir 
por sí sola al observador á buscar la. pre- 
sencia del azúcar. Así mismo, se ha halla- 
do en la orina la Merismopediu reni < indi 
ó Dar ciña venir iculi. H* loúmngos solo 
se lia encontrado el Eenidllum glacunr , 
el mismo que se desarrolla en la fermen- 
tación del ácido láctico. 

[f.] Formaciones utriculares y cilindri- 
cas de los tubos uriníferos. Estas solo se 
presentan en la orina morbosa. Son de 4 
especies: 1^ formaciones ó condensaciones 
exudativas constituidas por la coagulación 
de fibrina exudada en los tubos uriníferos, 
y reconocibles al microscopio por su es- 
tructura molecular uniforme. Se presen- 
tan comunmente en la forma aguda de la 
enfermedad de Bright, asociadaslas mas ve- 
ces con glóbulos sanguíneos y alguna vez 
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con células epiteliales: 2* formaciones ó 
condensaciones de descamación compues- 
tas del epiteüum desprendido de los tu- 
bos de Bellini, reunido en masas ó agluti- 
nado poruña exudación fibrinosa. Se las ob- 
serva ordinariamente en la forma subsígu- 
ela de la enfermedad de Bright, y en el 
periodo de descamación de la erisipela y 
de la escarlatina: 8d formaciones ó conden- 
saciones grasosas fo r m ad as por las células 
epiteliales que han sufrido la degeneración 
grasosa, y á las que acompañan muchas ve- 
ces células simplemente en estado de des- 
camación. Se presentan en la forma cró- 
nica de la enfermedad de Bright: P for- 
maciones ó condensaciones lardáceas ó 
amiloid.es qne se presentan exesivamente 
diafanas y amorfas, y están formadas, se- 
gún el Dr. Johnson, por una sustancia se- 
cretada por la parte sub-epitelial de los 
tubos del riñon, después de la destrucción 
de las células epiteliales; aunque, según el 
profesor II. Behnet, pueden ser también 
debidas á la trásformacion de la misma 
sustancia amolla sub-epitelial. be las en 
■cu entra en el estado de destrucción de los 
tubo*, algunas veces asociadas con células 
•epiteliales en degeneración grasosa. 

(g.) Grasa. La grasa es otra de las sus- 
tancias rpie pertenecen á esta clase de de- 
posites. Ella puede presentarse ya bajo 
la forma celular ó ya en el estado de gra- 
nulaciones, dando á la orina un aspecto 
lechoso (orina quilosa.) 

2^ dase, (a.) Pus. Él depósito formado 
por el pus se caracteriza fácilmente por la 
presencia de los glóbulos purulentos. Sin 
embargo, estos glóbulos pueden ser des- 
truidos cuando la orina ha sufrido la fer- 
mentación alcalina ó cuando se añade amo- 
niaco. La orina purulenta toma una con- 
sistencia viscosa por la acción de un álcali 
fuerte. 

[1 >1 Uraios. El depósito formado por los 
uratos os muy abundante: su color varia 
del amarillo ligero al rojo encendido, y es 
e que constituye el sedimento llamado la- 
tericio. Está compuesto piincipal mente de 
ii rato de amoniaco con proporciones varia- 
das de urato de cal y de soda, y tam- 
bién de magnesia. Los uratos observa- 
dos al microscopio, se presentan bajo la 
forma ele glóbulos mas ó ménos opacos, de 
superficie rugosa y pegados las mas veces 


de dos en dos; muchas veces el urato de 
soda toma la forma de pequeños cuerpos 
nr.s 6 ménos esféricos atravesados por púas 
de ácido lírico. Los uratos son solubles en 
el agua hirviendo y en la potasa ; el ácido 
acético los descompone y dá lug r, al cabo 
de poco tiempo, á la formación de láminas 
de ácido úrico. 

[c] Fosfato amoniaco-magnesiano. El 
depósito formado por el fosfato amoniaco- 
magnesiano ó triple fosfato, simula, las mas 
veces, un sedimento purulento. Al micros- 
copio se presenta esta sal bajo diferentes 
formas, derivadas del prisma de base rec- 
tangular y con el vértice truncado. El tri- 
ple fosfato es muy soluble en los ácidos 
acético, nítrico y clorhídrico : si á la solu- 
ción ácida se añade amoniaco, entonces se 
precipita el triple fosfato bajo la forma de 
hermosos cristales estrellados, que después 
se convierten gradualmente en prismas. El 
depósito de triple fosfato se acompaña co- 
munmente con fosfato de cal, que se pre- 
senta en gránulas amorfas ó pequeños gló- 
bulos redondeados. 

8 a dase, (a) Acido úrico. Este ácido 
constituye uno de los depósitos mas comu- 
nes: se presenta ya bajo la forma granu- 
losa, ó ya, lo que es mas frecuente, bajo la 
forma de cristales derivados del prisma 
romboidal, unas veces aislados y otras agru- 
pados en forma de estrellas. Para mani- 
festar su presencia se echa una ó dos gotas 
de liquor potassee, el que disuelve ei ácido 
úrico ; pero si después se añade ácido acé- 
tico en exceso, se vuelven á presentar los 
cristales del ácido. El ácido nítrico es tal 
vez el mejor reactivo para reconocer el 
ácido lírico. Si sobre una pequeña canti- 
dad de este ácido en polvo, se echan una ó 
dos gotas de ácido nítrico, en un vidrio de 
relox, se disuelve el ácido lírico con des- 
prendimiento del ácido carbónico y ázoe y 
queda una mezcla de nlloxana (C 8 IL N ;i 
O 10 ) y alloxantina (Cd H» N 2 CE ). Evapo- 
rando esta mezcla, á un calor lento hasta la 
sequedad y echando sobre ella lina ó dos 
gotas de amoniaco, se obtiene un hermoso 
color púrpura, dependiente de la formación 
del muréxido (purpurato de amoniaco). 

(b) Oxafato de cal. Este sedimento es uno 
délos que se reconocen con mas fácil idad. El 
oxalato de cal cristaliza en la orina en oc- 
taedros regulares, dotados de un poder re- 
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fringente considerable. Sus dimensiones 
son muy variables, y presentan, según su 
posición, diferentes aspecto ?. A mas de es- 
ta forma de cristalización, el Br. Grolding 
Bird ha descrito otra forma de cristales del 
oxalato de cal, semejante d la de la ampo- 
lleta (Dumb-bell crystals). El. oxalato de 
cal es insoluble en el agua, en la potasa y 
en el ácido acético; sin embargo, los cris- 
tales en forma de ampolleta se disuelven 
en este último después de un tiempo pro- 
longado : los ácidos minerales disuelven el 
oxalato de cal. Si se expone esta sal al ca- 
lor rojo, en una hoja de platina, se convier- 
te en carbonato de cal. 

[c] Obstina. Kara vez se forman depósi- 
tos de esta sustancia. Cuando llegan á ha- 
cerse, la cistina se presenta bajo la forma 
de láminas exagonales, insolublesen el agua 
fria ó caliente, pero solubles en el amonia- 
co. No se conocen las condiciones patológi- 
cas que determinan estos depósitos. 

[d] ’ Carbonato de caí . Es muy raro que 
el carbonato de cal se presente en cristales 
en los depósitos. Algunas veces se halla 
mezclado con el triple fosfato, ya bajo el 
aspecto de un polvo amorfo ó ya formando 
masas redondeadas. Sus reacciones son 
muy conocidas. 

[e] Glóbulos sanguíneos — Estos glóbu- 
los comunmente forman un depósko gra- 
nuloso, de un , color rojo ó f ojo-bruno.- El 
color rojo se presenta cuando la orina es de 
reacción neutra ó ligeramente alcalina; 
mientras que el color bruno se observa en 
Ja orina de reacción ácida. Cuando Jos gló- 
bulos sanguíneos permanecen por mucho 
tiempo en la orina, se alteran en su forma 
y se hacen irregulares y granulosos. 

II. 

Alteraciones químicas . 

Eutre las alteraciones químicas de la 
orina se consideran las que se refieren á 
su reacción, á la proporción relativa de sus 
constituyentes normales y á la presencia 
de sustancias extrañas. 

1. La reacción normal de la orina es 
sensiblemente ácida, como queda dicho. 
Sin embargo, esta reacción puede desapa- 
recer y cambiarse en alcalina bajo la in- 
fluencia de diversas circunstancias. 


Se conoce tres especies de alcalescencias 
de la orina, que se manifiestan cada una 
en condiciones diferentes. De ellas, dos 
solamente son el resultado de un produc- 
to de secreción, siendo la tercera el de la 
descomposición de la úrea. 

La alcalescen cía debida á la 'presencia 
del bicarbonato de potasa ó de soda se mani- 
fiesta todas las veces que se injieren en las 
vías digestivas cantidades exageradas de 
sustancias carbonadas, susceptibles de pa- 
sar durante la dijestion al estado de car- 
bonato alcalino. 

La abadernen cia por el fosfato de soda es 
rara é independiente de la alimentación. 
Se presenta á consecuencia de ejercicios 
violentos ó en el curso de algunas enfer- 
medades. 

La alcaléscencia por el carbonato de amo- 
niaco es siempre el resultado de la fer- 
mentación pútrida de la orina, sea en la 
misma vejiga ó después de su emisión. 

2. En cuanto á las variaciones de pro 
porción de los constituyentes normales de 
la orina, debemos tener en cuéntalas si- 
guientes: 

[A] Eí aumento y disminución del agua 
corresponden á iguales variaciones en la 
cantidad de la orina, y á las inversas de la 
densidad de ésta. Se puede establecer como 
regla general que las orinas que contienen 
rancha agua son de color pálido, poco den- 
sas, Iberamente acidas y abundantes; mien- 
tras que las que contienen poca agua son 
de un color subido, muy densas, bastante 
ácidas, las mas veces espontáneamente 
sedimentosas y escasas en cantidad. 

(B.) La urea, que es el principal cons- 
tituyente de la orina, varia en su cantidad 
bajo la influencia de diversas circunstan- 
cias. Así, el uso exajerado de las sus- 
tancias azoadas asimilables y aún de las 
no asimilables, como la gelatina, aumen- 
ta la, cantidad de úrea: el mismo etec- 
to produce el ejercicio violento. Eu tesis 
general, se puede decir, que la úrea elimi- 
nada por la orina debe ser considerada co- 
mo el resultado y medida de la descompo- 
sición de los tejidos en los casos en que los 
alimentos no son proporcionados ó insufi- 
cientes para la reparación del organismo; 
pero que cuando los alimentos exeden álns 
necesidades de la economía, la superabun- 
dancia de la úrea se debe al desdóbla- 
lo 
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miento de las partes azoadas exedentes. 

En el estado patológico hay aumento 
de úrea al principio de las enfermedades 
febriles, en el que el entorpecimiento de 
la secreción renal produce la acumulación 
de ia úrea en la sangre, en las inflamacio- 
nes, en la diabetes (Hanfield Jones); Bis- 
choff ha encontrado también un grande 
aumento de úrea en un caso de piohemia. 

La disminución de la úrea es mas común 
que su aumento. Esta disminución se ob- 
serva en todos los casos de deficiencia de 
fuerzas, e'n las enfermedades del pulmón y 
del hígado, en la enfermedad de Bright, 
y en las enfermedades crónica.s 

Muchas veces, en estos casos, la dismi- 
nución de la úrea es reemplazada por 
otros productos de oxidaciones menos avan- 
zados como el ácido úrico, la leucina, la ti- 
rosina, la creatina, «fea. Pero aúnen estos 
casos nunca ha podido observarse lina com- 
pensación completa, lo que manifiesta por 
una parte que la oxidación proteica ha 
perdido en su intensidad, puesto que hay 
realmente menos ázoe secretado, y por 
ot ra, que hay una perturbación en la mar- 
cha cualitativa de las reacciones. 

Para reconocer la presencia de la úrea 
se echa una ó dos gotas de orina en una 
lámina de vidrio y se añade igual núme- 
ro de gotas de ácido nítrico concentrado — 
Si hay grande cantidad de úrea, al cabo 
de pocos minutos se forman láminas rom- 
boidales de nitrato de úrea, que muchas 
veces se pueden reconocer sin necesidad 
de microscopio; pero si la úrea es en pe- 
queña cantidad, hay necesidad de concen- 
trar ia orina por la evaporación. Para una 
apreciación precisa de la cantidad de úrea 
ha liria necesidad de servirse del procedi- 
miento de Liebig. 

[C.] El ácido úrico es uno de los prin- 
cipios mas sujetos á variar en su cantidad 
Estas variaciones dependen menos de la 
naturaleza de la alimentación que de las 
reacciones interiores del organismo. Se sabe, 
en efecto, que el ácido úrico oxidándose 
puede desdoblarse en úrea y en ácido oxá- 
lico; pero, de aquí no se puede concluir de- 
finitivamente, que él- representa de una 
manera absoluta uno de los términos de la 
producción de la úrea, de tal modo, que 
su aumento ó disminución en la orina cor- 
responda á un estado inverso de la última. 


Debe tenerse presente: l 9 que es muy varia- 
ble la relación normal entre las propor- 
ciones de la úrea y del ácido úrico; 2 9 que 
puede suceder que por una disposición par- 
ticular del tejido renal, haya una sus- 
pensión en la secreción del ácido úrico, el 
que se acumula entonces en la sangre y 
va á depositarse en diferentes lugares del 
cuerpo bajo la forma de concreciones de 
uratos ácidos de soda ó de cal. Así, en las 
afecciones gotosas, la orina es pobre en 
ácido úrico 6 está completamente despro- 
vista; mientras que la sangre lo contiene 
en mayor proporción que en el estado llor- 
ín ai . (S ehü tze n h erger) . 

El ácido úrico se encuentra aumentado 
enla orina en las fiebres, especialmente en 
las intermitentes, en la leucocythemia, en 
los accesos de disnea del enfisema pulmo- 
nal, en las enfermedades del corazón, en 
las del hígado, particularmente en las he- 
patitis, en e! cáncer y en la cirrosis. Se 
halla disminuido en la diabetes, en la clo- 
rosis y en la anemia. 

La orina que contiene ácido úrico en ex- 
ceso es muy ácida, por lo común de un co- 
lor subido, muy densa, y poco tiempo des- 
pués de su emisión deja precipitar sedimen- 
tos del mismo ácido ó de uratos. 

(D.) Las variaciones en la proporción 
del ácido lúpúvico aun no lian adquirido 
un valor senieiótico. Este ácido se. aumen- 
ta en muchas enfermedades, principalmen- 
te en las orinas ácidas délas afecciones fe- 
briles, en las diabéticas y todas las veces 
que se introduce en la economía un com- 
puesto cualquiera delgrnpo benzoico. 

(E) El oxedato de cal es un producto nor- 
mad de la orina; pero sus proporciones or- 
dinarias son muy pequeñas. Las condicio- 
nes que pueden dar lugar á su aumen’o 
son : !?• una alimentación rica en oxalatos: 
2 9 desórdenes en las reacciones- intraorgá- 
nicas de los que resulte una oxidación in- 
completa. En efecto, muchos productos de 
la economía animal, tales como la leucina,. 
el acido úrico, la creatina, el azúcar &*son 
susceptibles de trashumarse en ácido oxá- 
lico, que en todas partes encuentra cal pa.- 
ra saturarse. Los estados patológicos, en 
los que con mas frecuencia se encuentra eu 
la orina un exceso de oxalato de cal, son : 
la raquitis, ios accesos de epilepsia y la 
convalescencia del tifo. 
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(F) El cloro, <\ ue en la orina normal emi- 
tida en 24 horas, se halla en la proporción 
pe diez gramos en estado de cloruro de so- 
dio, disminuye á un décimo, á un vigésimo 
y aun á cero en las enfermedades febriles 
agudas, especialmente en la neumonía, en 
la pleuresía, en el tifo, en el reumatismo 
agudo, en la fiebre gástrica, en el cólera y 
en un grado menor en las enfermedades 
crónicas. Se nota su aumento, en proporcio- 
nes muy considerables, en la accesión de las 
fiebres intermitentes. Las variaciones de su 
disminución siguen una razón inversa de 
las faces masó menos intensas de las en- 
fermedades indicadas, por lo que su apre- 
ciación puede ser útil para el conocimien- 
to de la marcha morbosa. 

(Gr) La orina normal contiene en 24 ho- 
ras sulfato? que corresponden, término me- 
dio, á dos gramos de ácido sulfúrico. Esta 
proporción se aumenta, después de la inges- 
tión de sulf itos, ó de materias proteicas ri- 
cas en azúfre, ó en fin, á consecuencia de 
una combustión mas activa de los princi- 
pios sulfurosos del organismo, como se ob- 
serva en las enfermedades del sistema ner- 
vioso, en lacoi-ea, ’en las inflamaciones y en 
las enfermedades febriles agudas. 

(II) Los fosfatos terrosos evacuados en 
24 horas, son de 0, 8 gramos á 1, 2 (un 
tercio de fosfato de cal y dos tercios de fos- 
fato de magnesia]. Esta cantidad se halla 
aumentada por el uso excesivo de alimen- 
tos fosforados, y por las descomposiciones 
exaje raí las de las partes fosforadas del orga- 
nismo. En la osteomalacia yen el raquitis- 
mo, se ve en la orina un recargo de fosfa- 
tos de cal y de magnesia. 

3. Muchas son las sustancias que anor- 
malmente pueden encontrarse en la orina; 
pero aquellas que por su naturaleza é im- 
portancia seineiótica merecen una atención 
especial son: la giicosia, la inosita, la albú- 
mina y la bilis. 

(A) El azúcar encontrado en la orina, 
es ja giicosia ó azúcar de uva (C 12 H 12 O 12 
mas 2 H 0), que difiere del azúcar de caña 
(C 12 H 11 O 11 ) por ser ménos dulce, mas du 
ra y ménos soluble en el agua, aunque mas 
soluble en el alcohol diluido. 

La orina que contiene azúcar, es comun- 
mente de nn color pálido y de un tinte li- 
geramente verdoso, las mas veces se halla 
turbia, y cuando está fresca despide un olor 


agradable: su peso específico aumenta de un 
modo considerable desde 1,045 hasta 1,050 
y 1,055. Depositada por un corto tiempo 
en una atmósfera caliente, se cubre de una 
especie de nata blanca, que parece formada 
de harina y que está constituida por la to- 
nda cerevisicc, La proporción del azúcar en 
la orina, varia desde cantidades inaprecia- 
bles hasta 50, 80 y hasta 134 por 1000. 

Los medios que se emplean para mani- 
festar la présemela del azúcar en la orina, 
son: los reactivos químicos, la fermentación 
y el desarrollo de la tórula. 

Entre los reactivos químicos, los mas 
usados son, el de Frommer, el de Barres- 
vill y Bernard,e.l de Mialhe, el de Boett- 
ger y el de Maumené, Para emplear el 
reactivo de Frommer se echa en un tubo de 
prueba la orina sospechosa y se añade un 
fragmento de potasa cáustica y otro de 
deutosulfato de cobre: en seguida se ca- 
lienta ligeramente la mezcla, á la lámpara 
da alcohol, y luego, si la orina contiene 
giicosia, se observa una reducción de pro- 
toxido de cobre, que se manifiesta bajo la 
forma de un precipitado amarillo rojizo; pe 
ro si la orina no contiene azúcar, en lugar 
del precipitado amarillo rojizo se obtiene 
un precipitado negro. 

El reactivo de Barres vi 11 y Berna rd es 
el mismo que hemos indicado al hablar dé- 
la Melit i mi a. El reactivo de Mialhe es la 
potasa cáustica sola. Para emplearla, bas- 
ta introducir en la orina contenida en un 
tubo de prueba, un exceso de potasa cáus- 
tica y calentar la mezcla á la lámpara de 
alcohol hasta la ebullición, en la que el lí- 
quido toma un color bruno rojizo propor- 
cionado á la cantidad de azúcar contenida 
en la orina. 

El Dr. Boettger proponed uso del sub- 
nitrato de bismuto unido á la potasa cáus- 
tica, los que en las orinas glicosúricas en 
ebullición producen un precipitado negro 
de óxido de bismuto. 

Para emplear el reactivo de Maummése 
procede del modo siguiente — Se toma una 
tira de tejido blanco de merino y se le 
empapa por cuatro ó cinco minutos en una 
solución acuosa de bicloruro de estaño; en 
seguida se le espióme y hace secar al baño 
de María. Después de esto, basta echar 
una gota de orina sobre la tela preparada 
y exponer ésta al. calor débil de la lampa- 
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ra de alcohol ó de una bujía, para produ- 
cir, si hay azúcar, una mancha negra muy 
visible. 

Para la investigación del azúcar por la 
fermentación se llena un tubo con la orina 
sospechosa y se añade algunas gotas de 
fermento; entonces se vuelca el tubo sobre 
un platillo, en el que hay también un po- 
co de orina, y se le deja así por 24 horas 
á una temperatura de 20 ó 30° c. Cuando 
llega á tener lugar la fermentación se de- 
posita ácido carbónico en la parte superior 
del tubo y el líquido toma un olor alcohó- 
lico. 

A mas de los medios indicados para re- 
conocer el azúcar de la orina hay otros 
muchos, entre los cuales merece notarse el 
procedimiento de Brzeszinski, que es muy 
sencillo. Consiste en depositar la orina gli- 
cosúrica en un vaso de arjiila de crisol; 
al cabo de pocos dias se advierte una espe- 
cie de traspiración y una incrustación de 
azúcar en la superficie exterior del vaso. 

Para determinar la cantidad déla glico- 
sia, una vez manifestada su presencia, hav 
que servirse del polarímetro de Biot, del 
eacarímetro de Solé i 1 ó del diahetómetro 
de liobiqnet. En todo caso, la desviación 
á la derecha de la luz polarizada está ma- 
temáticamente en razón directa de la can- 
tidad de azúcar contenida en la orina. 

Para hacer una apreciación aproximada, 
á falta de estos instrumentos, se hace reac- 
ciones comparativas con el licor cupro-po- 
t as ico sobre cantidades iguales de orina. 

La presencia de la glicosia en la orina 
se observa en ).a Diabetes sea sacarina ó in- 
sípida. En el segundo caso, la destrucción 
del sabor del azúcar es debida, según Bou- 
chai'dat, á una mezcla ó combinación par- 
ticular de la glicosia con algunos elemen- 
tos de la orina. También se ha encontrado 
azúcar en laurina después de las inhalacio- 
nes del cloroformo, en. algunas enfermeda- 
des del sistema nervioso cerebro-espinal, 
en el cólera morbus, en las enfermedades 
<1 el corazón, del pulmón y en la asfixia. 

¡ B] /no-sita. La orina diabética á mas 
del azúcar que contiene presenta general- 
mente inosita. Pero en muchos casos no se 
nota en la orina la menor traza de azúcar 
y solo se observa una cantidad considera- 
ble de inosita, \_Inosaria.~\ 

Se sabe que la inosita es un principio 


normal de la desasimilacion del cerebro, 
del pulmón, del hígado, del bazo, del pá- 
creas, del corazón y principalmente de 
los músculos, por lo que algunos la llaman 

azúcar muscular. 

Su formula C 12 II 12 O 12 mas 4 HO se 
asemeja mucho ála del azúcar. Según Volil, 
para quien seria mas exacta la fórmula 
C 2 H 2 O 2 , un equivalente de azúcar equi- 
valdría á seis equivalentes de inosita, y 
aunque no se haya podido trasformar arti- 
ficialmente el azúcar en inosita, se podría 
admitir que en el organismo se realiza es- 
ta trasform ación. 

Es difícil determinar como la sangre, en 
ciertas condiciones patológicas, puede car- 
garse de inosita, para que los riñones pue- 
dan eliminarla por la orina. 

El profesor Bouchardat cree que el uso 
exclusivo de la carne en la alimentación, 
como cuando se la prescribe en la diabetes, 
podría dar lugar á esta cantidad exagera- 
da. Se podría también creer que la inges- 
tión exesiva ó frecuente de la habichuela 
verde de ó otras legumbres que contienen 
inosita podría producir esta acunuilciou. 
Pero fuera de estas circunstancias, se po- 
dría decir que aunque la inosita no pro- 
venga exclusivamente de la materia glicó- 
gena, es incontestable que esta última sus- 
tancia le dé nacimiento en ciertos casos. 
Hay, en efecto, una estrecha relación en- 
tre la glicosia y la inosita al triple punto 
de vista químico, fisiológico y patológico. 
(Gallois) . 

Scherer, el descubridor de la inosita, 
indica una reacción muy característica pa- 
ra reconocer su presencia en cualquier lí- 
quido que la contenga. La solución i nosí 
tica se mezcla con un poco de ácido nítrico 
y se evapora hasta la sequedad en una lá- 
mina de platina: el residuo seco se hume- 
dece con amoniaco y se añade un poco de. 
cloruro de calcio: se hace una nueva eva- 
poración hasta la sequedad y entonces se 
observa sobre la lámina una hermosa co- 
loración rosada. Por este procedimiento se 
puede reconocer la presencia de la inosita 
hasta en una cantidad de medio miligramo. 

El Dr. Gallois, que acaba de publicar 
un estudio especial sobre la inosuna, hace, 
notar, que si bien la reacción de Scherer es 
aplicable para reconocer la inosita en el 
agua, en la orina tiene el inconveniente de 


que colorándose á In vez el ácido úrico, no 
puede presentarse con claridad la reacción 
de !a inosita. 

Uno de los reactivos que él propone, co- 
mo bastante seguro, es el cloruro de zinc. 
Para emplearlo, se evapora en una cápsula 
de porcelana la orina inosítiea y se hace 
caer, mi én tras se efectúa la evaporación, 
algunas gotas de una solución de cloruro 
de zinc: cuando ya no queda mas que una 
pequeña cantidad del líquido, se añade al- 
gunas gotas de ácido nítrico y se continua 
la evaporación hasta la sequedad. Enton- 
ces se ve producirse inmediatamente sobre 
las paredes da la cápsula un hermoso color 
rojo ladrillo. 

Para el Dr. Gallois, el azotato de bióxido 
de mercurio, es el reactivo mas sensible 
para reconocer la inosita. Para servirse de 
él, se pone en una cápsula de porcelana la 
orina ó el líquido inosítico: se echa encima 
una pequeña cantidad de agua, se evapora 
' á un calor suave, dando al líquido un mo- 
vimiento circulatorio; cuando ya no quedan 
al fondo de la cápsula mas que algunas go- 
tas, se hace caer sobre ellas una gota del 
reactivo mercurial. Entonces aparece un 
precipitado amarillento que se extiende so- 
bre las paredes de la vasija. Continuando 
Ja acciou del calor, el residuo toma un co- 
lor rosado mas ó ménos encendido, según 
la cantidad de inosita contenida: este co- 
lor desaparece por el enfriamiento, pero 
vuelve á presentarse renovando la acción 
del calor. 

\Q,7\ Albúmina. La prese n cia de h\ albúmi- 
na en la orina constituye la albúminuria. La 
albúmina, según Miaíhe, se encuentra nor- 
malmente en el organismo bajo tres as- 
pectos de reacciones diferentes, pero de 
composición idéntica, y son: la albúmina 
normal coagulable por el calor y el ácido 
nítrico, cuyo exeso no la redisuelve; la al- 
búmina modificada ó caseiforme coagula- 
ble por el calor y por el ácido nítrico, el 
que, en exeso, vuelve á disolver los coágu- 
los; y la albuminosia no coagulable por el 
calor ni por el ácido nítrico, pero coagu- 
lable por el alcohol, la creosota, el tánino 
las sales de plomo* de plata y de mercu- 
rio. En el estado morboso, la orina, como 
otras secreciones puede contener albúmi- 
na bajo estos tres estados, según las cau- 
sas que determinen su eliminación. 


La orina albuminosa presenta todos los 
matices posibles de color; su peso especí- 
fico es igualmente muy variable, del mis- 
mo modo que su reacción, que puede ser 
acida, neutra ó alcanica. Como las distin- 
ciones establecidas por Mialhe, que hemos 
indicado, no son decisivas, como dicen 
Bequerel y Rodier, y como aún no han 
sido aceptadas por otros fisioltfjicos ni quí- 
micos, todos convienen en que para buscar 
la presencia de la albúmina en la orina, 
los mejores medios son la ebullición y el 
ácido nítrico, que producen su coagulación; 
ad virtiendo sí, qne cuando la orina es al- 
calina no puede hacerse la coagulación 
por la ebullición, si ánles no se acidifica el 
líquido. 

A mas de estos dos medios.se han pro- 
puesto otros para reconocer la presencia 
de la albúmina en la orina. 

El Dr. Lutz indica un procedimiento 
que parece ser muy seguro. Para ésto, se 
hace hervir la orina albuminosa tratada 
por el ácido nítrico; y entonces se agrega 
la mitad de su volumen de alcohol de 85? 
el qne precipita la albúmina de una ma- 
nera completa. 

Citarémos también como medio de re- 
conocer la albúmina en la orina, el alba- 
minimetro de Becquerel — Este instrumen- 
to está fundado en el hecho de que la al- 
búmina en disolución, en un grande núme- 
ro de líquidos orgánicos, desvia á la iz- 
quierda la luz polarizada; desviación cuya 
intensidad está en razón directa de la pro- 
porción de albúmina. El albuminímetro, 
sin embargo, está considerado en la prác- 
tica como un instrumento de lujo y de po- 
ca utilidad. 

Examinada al microscopio la albúmina 
se presenta bajo la forma de lijeras nubes, 
cuyos contornos no están bien limitados y 
que se terminan de un modo insensible. 
Estas nubes están constituidas por la agre- 
gación de pequeñas partículas orgánicas, 
algunas veces de diverso volumen. 

Para evitar errores que pueden prove- 
nir de la coagulación por la ebullición ó 
por el ácido nítrico, se debe tener presen- 
te: l.° que muchas veces, calentando hasta 
la ebullición una orina acida ó alcalina se 
produce un precipitado, el cual puede con- 
fundirse con el de la albúmina, y que no 
es sino de carbonato de cal o amoniaco, el 
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que se reconoce fácilmente, porque echan- 
do algunas gotas de ácido nítrico se disuel- 
ve el precipitado con desprendimiento de 
ácido carbónico. 2.° que en algunas orinas 
acidas una ó dos gotas de ácido nítrico 
producen un precipitado, que también pue- 
de ser tomado por el de la albúmina, no 
siendo sino de uratos ácidos, que se disuel- 
ven con mayor cantidad de ácido nítrico ó 
por la ebullición. 

La proporción de la albúmina conteni- 
da en la orina varia desde cantidades mí- 
nimas, basta 10, ó 20 por 1,000. 

Se ha creido por mucho tiempo que la 
albuminuria no se presentaba sino en la 
enfermedad de Bright; pero numerosas 
observaciones, confirmadas todos los dias, 
hacen ver, que la albúmina puede hallar- 
se en la orina en otros diversos estados 
morbosos. 

El Dr. Mialhe dice, que el paso de la al- 
búmina normal por la orina se presenta 
en los casos en que hay alteración directa 
del tejido y de las membranas del riñon; 
(pae el paso de la albúmina modificada ó 
ensiforme se observa en las alteraciones 
de la sangre y de sus elementos; y que el 
paso de la abuminosia es propio á la falta 
de asimilación ó á la trasformacion de los 
principios albuminosos de la economía por 
fermentos mórbidos. 

Prescindiendo de estas distinciones has- 
ta que nuevas observaciones vengan á con- 
firmarlas, vemos que la orina contiene al- 
búmina principalmente en la enfermedad 
de Bright, y después en todas las inflama- 
ciones agudas ó crónicas de la sustancia 
renal, en los periodos avanzados de las en- 
fermedades del corazón, en lns enfermeda- 
des caracterizadas por una fuerte disnea, 
en muchos casos de hidropesía, cualquiera 
que sea la causa que la determine, en cier- 
to número de casos de escarlatina, saram- 
pión y viruela, en las caquexias y hemor- 
ragias repetidas, en el cólera-morbus, en 
las eclampsias del puerperio, en los últimos 
meses del embarazo, en un grande número 
de neurosos como el histerismo, la epilep- 
sia y eclampsia de los niños, en algunas le- 
siones del sistema nervioso como las afec- 
ciones del cerebro y de la médula espinal, 
en la parálisis general ó parcial, y en fin, 
en algunos casos de diabetes* gota y reu- 
matismo. 


Ademas,, se encuentra albúmina en la 
orina, siempre que este líquido contenga 
sangré ó pus. 

m Milis — En cuanto á la presencia de 
la bilis en la orina, aun no está decidido si 
es la bilis propiamente dicha ó si es sola- 
mente su materia colorante la que se en- 
cuentra allí. 

La orina biliosa presenta una coloración 
que varia desde el amarillo paja hasta el 
bruno del vino de Málaga; pero en gene- 
ral es verdosa á la luz refleja y de un ama- 
rillo de limón á la luz refracta. 

Se usan varios medios para reconocer la 
presencia de la bilis en la orina. Uno de 
ellos es el reactivo de Pettenkofer. Para 
emplear este reactivo, se echa una pequeña 
cantidad de la orina sospechosa en un tu- 
bo de prueba, y se mezcla con cerca de dos 
tercios de su volúmen de ácido sulfúrico 
concentrado, que se echa por gotas, á fin 
de evitar el desarrollo de una alta tempe- 
ratura. En seguida se añade uno ódosgra-* 
nos de azúcar ó de jarabe simple y después 
de sacudir la mezcla se le deja en reposo 
por algunos minutos. S.i hay bilis en la orí 
na, ésta toma gradualmente un color rojo' 
mas ó raénos intenso con un tinte de viole- 
ta. Cuando la cantidad de bilis es muy pe 
quena, se concentra la orina por la evapo- 
ración. 

Para usar el reactivo de Heller se pro- 
cede del modo siguiente: se mezcla un 
poco de la orina sospechosa con la albúmi- 
na del huevo ó con alguna otra sustancia 
albuminosa, y se añade en seguida un poco 
de ácido nítrico, el que coagúlala albúmi- 
na. Cuando hay bilis en la orina, el coá- 
gulo formado por el ácido nítrico, ofrece un 
color azulado que no corresponde á la coa- 
gulación de la albúmina pura. 

El ácido nítrico es uno de los mejores 
reactivos para reconocer la presencia déla, 
bilis. Si hay bilis en la orina, en cantidad 
considerable, el líquido toma sucesivamen- 
te los colores verde pálido, violeta, rojo y 
amarillo. Cuando la bilis se halla en pe- 
queña cantidad, es necesario concentrar la 
orina. 

El profesor Monneret propone como 
uno de los mejores reactivos para recono- 
cer la bilis en la orina, la tintura de yodo, 
y sobre todo la solución yodurada die yo- 
duro de potasio (yodura de potasio & gra- 
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rao--; yodo 5 gramos y agua 32 gramos). 
Estos reactivos dan á la orina un color ver- 
de manifiesto, por poca biliverdina que 
contenerá. 

La orina biliosa se observa en la icteri- 
cia, en muchas enfermedades del hígado, 
en algunos casos de tifo y en la fiebre 
amarilla. 

(E) Leachia y tirosina. — A mas de la 
existencia anormal en la orina de las cua- 
tro sustancias precedentemente indicadas, 
debemos señalar la de la leucina y tirosina. 

Se ha hablado mucho en estos últimos 
años de la presencia en grandes cantida- 
des de leucina y tirosina en los órganos y 
de su aparición en tales casos en la sangre 
y en la orina. A Scherer, Frerichs, Stae- 
deler, Virchow y Valentiner se débelos 
primeros trabajos sobre este punto. 

Se ha encontrado fuertes proporciones 
de leucina y tirosina en el hígado, en el 
ba-zo y en los riñones en los casos de tifo, 
de pleuresía con síntomas atáxicos, de ane- 
mia producida por insuficiencia de alimen- 
tos. de tubérculos, de caquexia cancerosa, 
de la enfermedad de Briglit (sobre todo, en 
los riñones y en el bazo.) Pero, debe no- 
tarse, que es principalmente en el hígado 
enfermo que estas sustancias se presentan 
en grande cantidad; esto es, en el órgano 
donde se elabora un producto que contie- 
ne glicocola. 

En todos estos casos, la leucina y tirosi- 
na se producen, sin duda, perla alteración 
de las sustancias proteicas, pero no apare- 
cen como sustancias escrementicias, sino 
cuando hay perturbaciones profundas en 
las reacciones de los tejidos, como se echa 
de ver por la disminución ó falta absoluta 
de urea queentóncesse observa en la orina. 

El líquido ú orina que contiene leucina 
precipita en blanco el subacetato de plo- 
mo y no precipita las otras soluciones me- 
tálicas. Si este líquido se hace hervir con 
acetato de plomo y se añade, con cautela, 
amoniaco, se producen pajit.as de color na- 
carado. Bajo la influencia del peróxido de 
manganeso y de ácido sulfúrico diluido se 
desprende un olor de almendras amargas. 
Scherer prescribe para reconocer la leuci- 
na, evaporar el líquido que la contiene 
añadiendo un poco de ácido nítrico, y ca- 
lentar el residuo algo coloreado agregan- 
do una gota de soda cáustica; entonces se 


obtiehe un líquido oleaginoso mas ó menos 
coloreado, poco adhereute á la lámina y 
reuniéndose en forma globular. ' 

Lo tirosina ofrece re -.cciones bastante 
características. El nitrato mercurioso co- 
lora en rojo una solución de tirosina calen- 
tada: para esta reacción, la tirosina debe 
hallarse en cantidad considerable. La reac- 
ción de Scherer es muy sencilla. Se calien- 
ta el líquido con ácido nítrico en una lá- 
mina de platina, y entonces se produce un 
color amarillo naranja: el residuo de la eva- 
poración es brillante, amarillo y trasparen- 
te y por la adición de un poco de soda 
cáustica se hace amarillo rojizo á frió y 
bruno negruzco al calor. 

IV. 

Alteraciones de la leche. 

La leche en el estado normal, es un lí- 
quido de un blanco azulado, de un gusto 
azucarado y de un olor característico: su 
reacción es alcalina cuando es fresca, pero 
abandonada á sí misma, se vuelve ácida pol- 
la formación del ácido láctico. Está com- 
puesta en 1000 partes, de agua 889,08 ; y 
partes sólidas 110,92. I fe estas ultimas hay 
azúcar 43,64;caseina y materias estractivas 
39,24; grasa 26,60; y sales 1,38. Su densi- 
dad es 1032,67. Examinada al microscopio- 
se la halla compuesta de un líquido trans- 
parente y de glóbulos, que no son sino cé- 
lulas grasosas. 

En el estado normal la leche se modifi- 
ca en virtud de numerosas condiciones in- 
dividuales, tales como la edad de la mu- 
ger, bajo cuyo aspecto la leche de una no- 
driza de 15 á 20 años tiene mas partes só- 
lidas que á la edad de 35 6 40 años; la 
edad de la leche, que le imprime notables 
modificaciones, principalmente en los pri- 
meros tres ó cuatro dias después del par- 
to, durante los qua se le da el nombre de 
calostro , el que está caracterizado, á mas 
de su color amarillento y viscosidad, por 
la presencia de unos glóbulos granulosos 
llamados corpúsculos del calostro ; la cons- 
titución débil ó tuerte, observándose que 
bajo la influencia de la segunda hay dis- 
minución de partes sólidas; la gestación, 
en cuyos últimos meses se nota aumento 
de partes sólidas; la menstruación durante 
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2a que disthimiye stt densidad y hay au- 
mentó de caseina; el color negro de los ca- 
bellos con el que coexiste leche de mejo- 
res cualidades que en las rubias; y la ali- 
mentación, la que cuando es escasa produ- 
ce en la leche aumento considerable de 
agina y disminución de sus partes sólidas. 

En el estado patológico se observa, que 
en las enfermedades agudas principalmen- 
te febriles, hay disminución ligera de den- 
sidad, disminución notable de agua, aumen- 
to de las pubes sólidas, disminución sensi- 
ble del azúcar, aumento de caseica y gra- 
sa y ligero aumento de sales. 

En las enfermedades crónicas se obser- 
va: disminución de densidad, debida sobre 
todo al anmento de la grasa, disminución 
del agua, aunque menor que en las enfer- 
medades agudas y aumento de las partes 
sólidas, principalmente de la grasa. 

Se debe tener presente que todas las ve- 
ces que aumenta ó disminuye el azúcar ó 
las sales no varia la densidad de la leche; 
que cuando aumenta la grasa y el agua hay 
disminución de densidad, y vice-versa; que 
el aumento de la caseina eleva también un 
poco la densidad, aunque su disminución 
influye poco; en fin, que el aumento de la 
totalidad de las partes sólidas eleva tam- 
bién la densidad. 

Al miseroscopio se ha visto que, muchas 
veces en las enfermedades inflamatorias de 
la mama, existen en la leche corpúsculos 
análogos á los del calostro. Con el mismo 
aparato se reconoce la presencia de los gló- 
bulos de pus. 

V. 

Alteraciones del moco. 

El moco en el estado normal es una sus- 
tancia semi-líquida, trasparente, de un co- 
lor agrisado, viscoso y de un sabor salado. 
Su reacción las mas veces alcalina, es á ve- 
ces neutra y pocas veces ácida, Está com- 
puesta. de agua, que constituye su mayor 
parte, de mucosiim, de soda libre, lactato 
de soda y cloruro de sodio, de pequeñas 
partes de fosfato de cal y de sílice y de 
materias estractivas. La raucosina es inso- 
luble en el alcohol, cu el éter, en los áci- 
dos metálicos y en el ácido acético diluido 
y soluble en la potasa y en el amoniaco 
cáustico. El moco puro observado al mi- 


croscopio no presenta ningún elemento 
histológico propio; sin embargó, casi siem- 
pre se encuentran en él células epiteliales 
desprendidas de la membrana mucosa y 
corpúsculos llamados impropiamente mu- 
cosos, y que son verdaderos corpúsculos 
purulentos de formación anormal. 

En el estado patológico, el moco segre- 
gado por una mucosa inflamada, es al prin- 
cipio mas abundante y mas líquido, pero 
mas tarde se hace opaco, amarillento y muy 
viscoso; las células epiteiialas son muy es- 
casas, por el contrario, los corpúsculos se 
hacen mas y mas abundantes. En cuanto 
á su composición química se observan tam- 
bién modificaciones notables, que consisten 
en la presencia de albúmina y materias 
grasas, en particular de la colesterina. 

También se encuentra en el moco amor- 
mal pequeños coágulos de fibrina y lóbu- 
los sanguíneos, parásitos y nuevas forma- 
ciones microscópicas. 

El moco purulento no tiene de particu- 
lar sino el contener una grande cantidad 
de glóbulos de pus, mucha albúmina y gra- 
sa y la disminución de lamucosina. 

VI. 

Alteraciones del sudor. 

El sudor, en el estado normal , es un lí- 
quido acuoso, incoloro, de un sabor salado, 
de un olor mas ó menos intenso, y de una 
reacción generalmente ácida. Al microsco- 
pio no ofrece ningún elemento histológico, 
á no ser algunas láminas epiteliales, cuya 
presencia es enteramente accidental. Está 
constituido de una grande cantidad de agua, 
que tiene en disolución algunas materias 
sólidas en la proporción de 0,443 p. g se- 
gún Favre. Estas materias sólidas están 
compuestas de cloruro de sodio en su ma- 
yor parte, de pequeñas cantidades de snl- 
fatos alcalinos, de cantidades aun menores 
de fosfatos alcalinos ó alcalino-terrosos, de 
ácido láctico en estado de lactatos alcali- 
nos, de un ácido especial, el ácido sndóri- 
co, también en estado de sales alcalinas, de 
urea, de grasa, proveniente según algunos, 
de las glándulas sebáceas; pero, segim 
Krause y Lehmann, formada por las glán- 
dulas sudoríparas, yen fin, de algunos pig- 
mentos. 
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En el estado patológico, el sudor- presen -■ 
ta á veces un olor particular. En cuanto á 
su composición se han notado también al- 
gunas v-ariaciones: así, según Simón, hay 
ácido acético li .re aumentado en el sudor 
de los individuos afectados de reumatismo* 
y de gota, y según Stark en el sudor de 
los escrofulosos, de los raquíticos y en algu- 
nas afecciones cutáneas; el sudor cadavéri- 
co de los agonizantes es mas acuoso que en 
el estado normal y se le debe considerar 
mas bien como una mera trasudación acuo- 
sa de un caráter físico, que como lina secre- 
ción de las glándulas sudoríparas; 

También se lían encontrado en el sudor 
morboso sustancias que no existen en el es- 
talo fisiológico. Así, Anselmino ha encon- 
trado albúmina en el sudor crítico de un 
íeumátisrno agudo, y Stark en el su- 
dor de la fiebre tifoidea, de la fiebre 
héctica y en los sudores colicuativos. 

Se há pretendido que en algunos casos 
se presentaba en el sudor la sangre en sus- 
tancia (fTematiarozis) ; pero es probable 
que en tales casos solo naya habido hema- 
tina disuelta. Stark ha hallado ácido úrico 
en el sudor de los reumáticos, y Wolff ura- 
to de soda en el sudor de los gotosos. En 
fin, la materia colorante de la bilis y una 
materia colorante azul, han sido encontra- 
dos, la primera en el sudor de los ictéricos 
V en la fiebre biliosa, y la segunda en al- 
gunos casos particulares. 


clase 6^ 

Inflamación y su.$ terminaciones. 

La palabra inflamación (de wflavnmarc^ 
quemar) ha sido adoptada en el lenguaje 
médico, desde los tiempos mas remotos, 
para designar un acto mórbido en el que 
la elevación de la temperatura y la rubi- 
cundez de la parte afectada parecen indi- 
car una combustión. 

La inflamación es un acto patológico 
complejo que no es posible definir en po- 
cas palabras y al que solamente se le pue- 
de reconocer por un cuidadoso exámen de 
sus manifestaciones. 

Celso, sin pretender penetrar en la esen- 
cia de esta acto mórbido, reconocía la 


existencia de la-inflamación en nn Órgano, 
toda vez que éste presentaba rubicundez-, 
I tumefacción, calor y dolor. Notes vero in- 
flammationis sunt quatuor: rubor et tumor 
cúm calore et dolor e. 

Posteriormente algunos han querido de- 
finir la inflamación procurando determi- 
nar su esencia- — ‘Así, según el profesor Le- 
bert, “la inflamación es una hi perheiuia 
con embarazo en la circulación y con exu- 
dación de su linfa n > nutritiva, y cuya or- 
ganización no pasa nunca de los límites 
del tejido fibroide.” 

El profesor Cruveilhier dice que: “la 
inflamación esta caracterizada esencial- 
mente por una estasis sanguínea en los 
vasos capilares y por una secreción patoló- 
gica, sea de linfa coagulable, sea de pus, ó 
sea de una materia caseiforme ó tubercu- 
losa.” Estas definiciones son viciosas y 
avanzan mas de loque es posible afirmar. 

Otros escritores, como And ral y Mugen- 
die, se han empeñado en no reconocer la 
inflamación como una entidad patológica. 
Así, And ral, calificando la-palabra inflama- 
ción de vaga y de interpretación arbitra- 
ria, procura sosti fruiría con la de hiper he- 
rnia, porque para él la congestión sanguí- 
nea es la parte esencial del proceso mór- 
bido llamado inflamación. 

Por otra parte II. Bennett, y muchos 
escritores alemanes, fijándose únicamente 
en el producto de la inflamación, la exu- 
dación, como en la condición esencial de 
este acto mórbido, procuran sost i-fruir la 
denominación inflamación con la de exu- 
dación. 

A pesar de esto, la mayor parte de los 
patólogos admiten la inflamación como una 
especie mórbida bien caracterizada. 

:• Examinando los fenómenos de la infla- 
mación bajo el aspecto an átomo- patológi- 
co, se observa que se succeden en el orden 
siguiente: 1? estrechez de los vasos capila- 
res acompañada de mayor rapidez en el 
curso de la sangre; dilatación de los 
mismos capilares y retardo en el movi- 
miento de la sangre; 8° oscilación é irre- 
gularidad en el movimiento de la sangre; 
4? plenitud de los capilares y estancación 
de la sangre; y 5? exudación del plasma 
de lá sangre y alguna vez esfcravasacion de 
los corpúsculos sanguíneos por ruptura de 
los capilares. Estos fenómenos sucesivos y 
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apreciables soto al microscopio, reunidos á 
otros perceptibles por los sentidos, rubicun- 
dez, calor, dolor y tumefacción , constituyen 
la inflamación. 

El primer fenómeno, estrechez de los 
capilares, se observa fácilmente aplicando 
ácido acético diluido á la membrana nata- 
toria de las patas de una rana. Aunque en 
el hombre no es posible observar este fe- 
nómeno por el microscopio, con todo hay 
ciertos hechos que comprueban su realiza- 
ción, tales como la palidez que se prodce 
por la aplicación del frió y por algunas 
afecciones morales como el susto. Este fe- 
nómeno, sin embargo, puede no existir ó 
ser tan momentáneo que pase desaperci- 
bido. 

La dilatación de los capilares es un fe- 
nómeno mas constante que el precedente: 
es una circunstancia esencial. En efecto, se 
le observa siempre en la misma membra- 
na natatoria de la rana y en las partes in- 
flamadas del cuerpo del hombre. 

Con estos fenómenos, que se verifican 
en los capilares mismos, coexisten los que 
sobrevienen en el curso de la sangre. Así, 
en tanto que se estrechan los capilares, la 
sangre corre cotí mas rapidez que en el es- 
tado normal; pero desde que se dilatan, se 
retarda la circulación. Mas tarde, esta se 
hace irregular y oscilante, aunque siempre 
el movimiento de progresión es mas pro- 
nunciado que el de retroceso. Al fin, la 
sangre se detiene completamente y deja de 
moverse. El paso de uno de estos estados 
á otro se efectúa ya de un modo lento y 
gradual ó ya de lina manera brusca, como 
cuando se aplica ácido acético concentrado 
á la membrana natatoria de la rana, en 
cuyo caso solo se observa la estancación de 
la sangre, sin haber sido precedida de la 
aceleración, lentitud ni oscilación. 

A estas variaciones que tienen lugar en 
el movimiento de la sangre, se agregan las 
alteraciones que sobrevienen en las rela- 
ciones de los glóbulos de la sangre entre 
sí y con respecto á las paredes vasculares. 
En la circulación normal se nota que los 
glóbulos rojos corren por el espacio cen- 
tral del vaso, sin tocar á las paredes, las 
que solo están en contacto con el plasma y 
con Jos glóbulos blancos: pediendo decirse 
que hay dos corrientes en un vaso, la una 
central y rápida y la otra parietal y lenta. 


Pero desde que la circulación se retarda y 
se presentan las oscilaciones, aunque los 
glóbulos rojos quedan reducidos aun á la 
parte central del vaso, se les vé reunidos 
unos con otros y apilados en los pequeños 
capilares. Cuando la sangre se esianca 
completamente, todo el espacio vascular se 
halla ocupado por los glóbulos rojos que 
se hallan apiñados, formando una masa 
aparentemente homogénea y granulosa, en 
la que apenas se pueden distinguir algu- 
nos glóbulos. 

Continuando el proceso inflamatorio, se 
vé que á este periodo, que constituye la 
congestión , se agregan la exudación del 
plasma y muchas veces la estravasacion 
sanguínea. 

Al darse razón de los fenómenos que 
llevamos indicados, se vé que la contrac- 
ción y dilatación de los capilares se espli- 
can suponiendo á estos vasos dotados de 
de contractilidad. Los estudios hechos pol- 
los histólogos modernos han hecho ver, 
que dichos vasos están compuestos de una 
membrana delicada provista de núcleos 
permanentes, y el Doctor Lister cree ha- 
ber notado células fusif >rmas y contrácti- 
les situadas trasversal mente al eje del va- 
so. Existiendo pues en los capilares un ele- 
mento contráctil semejante al de las fibras 
musculares lisas, es muy natural que la 
contracción de dichos vasos se. deba á él, 
y que haya una especie de espasmo, come 
decía Cullen. 

La dilatación consecutiva de los capila- 
res seria debida á un movimiento de co- 
lapsus ó parálisis. Las recientes observa- 
ciones de C. Bernard confirman este modo 
de ver. Este fisiólogo, en efecto, ha obser- 
vado en el perro y en el conejo, que cor- 
tando el gran simpático en un lado del cue- 
llo, se ha presentado la dilatación de los 
vasos en las partes correspondientes, acom- 
pañada de conjestiou sanguínea y aumento 
de calor. 

Se cree por muchos, y con bastante ge- 
neralidad, que la dilatación de los capila- 
res es consecutiva y efecto de la mayor 
afluencia de la sangre \jJetevminatio son 
guiáis de los antiguos]: y se ha alegado 
como prueba, el latido mas vehemente de 
las arterias de la parte inflamada. Sin em- 
bargo, Ja observación hace ver, que la 


— 47 — 


afluencia sanguínea es secundaria, consecu- 
tiva á la dilatación. 

La celeridad y retardo del movimiento 
de la sangre, se explica por el principio hi- 
dráulico que: cuando cierta cantidad de lí- 
quido es impelida con tal fuerza en un tn- 
ho, al estrecharse ó ensancharse este tu- 
bo, permaneciendo la misma la fuerza im- 
pulsiva, se acelera la corriente del líquido 
en el primer caso y se retarda en el se- 
gundo. 

La oscilación de la corriente sanguínea 
parece que no pertenece esencialmente á 
la inflamación, y que no es mas que el re- 
sulta lo de la debilidad del impulso cardia- 
co y de la contracción de los gruesos tron- 
cos arteriales. 

Si la dilatación de los capilares explica 
el retardo del movimiento sanguíneo, ella 
no es suficiente para dar razón de la estan- 
cación completa. Es por esto, que se ha 
P> •ocurado explicar dicha estancación ale- 
gando una obstrucción mecánicq que se 
ha creído resultar de la aglomeración de 
los glóbulos blancos hasta cerrar el paso á 
la onda sanguínea. No obstante, la obser- 
vación manifiesta que no existe este emba- 
razo mecánico. E l las ranas tiernas se ob- 
serva que se apiñan los glóbulos blancos, 
sin causar por eso la cesación del movimien- 
to circulatorio; en las ranas viejas se vé 
que se produce estancación aun sin que se 
presenten glóbulos blancos; en la Leucocy- 
t-hemia y después de las grandes sangrías 
acrece el número de los glóbulos blancos, 
sin presentarse por esto la estancación de 
la sangre. Tampoco se puede atribuir la 
estancación á algún embarazo en las venas, 
porque cuando se pican estos vasos, no dan 
menos sangre que de ordinario, y porque 
la observación y la experiencia manifies- 
tan, que cuando sobreviene realmente es- 
tancación por obstáculos al curso de la san- 
gre en las venas, los fenómenos que se pro- 
ducen son otros que los de la estancación 
inflamatoria: así, aunque hay trasudación 
del suero de la sangre, no hay exudación 
del plasma, rubicundez ni calor. 

¿Cuál es entonces la causa? Estando pro- 
bado que no puede ser un obstáculo mate- 
rial la fuerza que retiene la sangre, no que- 
da sino el admitir que la sanare es estanca- 
da en virtud de una fuerza vital, la irrita- 
ción inflamatoria , bajo cuya influencia hay 


mayor atracción entre el parenquima de la 
parte irritada y la sangre. Esta es la opi- 
iniou de los mas esclarecidos escritores, ta- 
les como líenle, Rokitansky,' Alison, Vo- 
gel, J. H. Bennett, Yirchow, Schützen- 
berger y otros. 

Es en virtud de esta atracción que se 
aglomeran los glóbulos sanguíneos hasta 
llenar todo el espacio vascular y se estan- 
can en este espacio. De manera qne, en 
último resultado, la parte esencial de la in- 
flamación queda reducida á una alteración 
de nutrición. 

En cuanto á la exudación del plasma, 
muchos de los escritores citados creen que 
también es efecto de la atracción exaje ra- 
da entre el parenquima y la sangre. Según 
ellos, los glóbulos sanguíneos no pudiendo 
atravesar las paredes vasculares permane- 
cen dentro de los vasos, á lo menos en tan- 
to que no haya ruptura; pero que el pías 
ma vence la impermeabilidad vascular en 
fuerza de dicha atracción. 

El profesor Virchow da otro origen al 
plasma de que se halla ingurjitada la par- 
te inflamada. Está demostrado que la fibri- 
na es el resultado del movimiento de des- 
composición del organismo y que se pro- 
duce fuera de los vasos; de modo, que cuan- 
do se activan las reacciones orgánicas, co- 
mo sucede en la inflamación, hay mas can- 
tidad de fibrina en la sangre. Siendo esto 
así, nada es mas fácil que el que la trasu- 
dación serosa, que se produce por la estan- 
cación de la sangre, se mezcle á la fibrina 
elaborada in loco. Según esto, el exudado 
debe siempre participar de la naturaleza 
del punto inflamado, lo cual está confirma- 
do por la observación. 

Resta ahora que explicar la serie de sín- 
tomas que casi siempre acompañan á la in- 
flamación, y que son: el dolor, la rubicun- 
dez, el calor y la tumefacción. 

El dolor en la inflamación puede tener 
diferentes causas: l 9 puede ser primario, 
puramente de contacto y debido á la ac- 
ción inmediata de la causa morbífica sobre 
los nervios periféricos de la parte afectada, 
como sucede en las heridas y quemaduras: 
2 9 puede sobrevenir por reflexión, partien- 
do de los órganos centrales, como en los 
dolores reumáticos que preceden á las infla- 
maciones reumáticas: 3 9 puede ser debido 
á la presión ejercida por los vasos dilata- 
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dos- y por el plañiría sobre los nervios: y 
#- el incremento del calor, qne hace nacer' 
tárn bi en u n ci ertd gf a d o d e d o 1 o r. 

lia; rubicu ifdez se ex pl i ca por 1 a p resé n - 
cía de los glóbulos sanguíneos en cantidad 
exajeradaen los capilares dilatados. Se lia 
dicho, ademas, que' en la inflamación la ru- 
bicundez es favorecida ya por los vasos de 
nueva formación, y ya porque los vasos 
llamados serosos, es decir, aquellos que pol- 
la finura de su calibre no permiten la in- 
troducción de los glóbulos, se dilatan y 
dan lugar á que se introduzcan dichos gló- 
bulos. Sin embargó, la observación muy 
lejos de confirmar la existencia de estas 
dos causas, hace ver, que durante los diver- 
sos periodos del proceso inflamatorio, ja- 
mas se ha podido notar vasos de nueva 
formación,; y que, en cuanto á los supuestos 
vasos serosos, nadie ha podido reconocer- 
los? Una causa verdadera que en muchas 
circunstancias acrece la rubicundez, es la 
sangre, que, á merced de la ruptura de 
los vasos, se derrama en elparénquima de 
de los tejidos. 

El calor aumentado se atribuyó eli un 
tiempo á la efervescencia, al movimiento 
intestino del tejido inflamado. Después se 
le creyó provenir del movimiento mas rá- 
pido de la sangre en los vasos que se supo- 
nían dilatados. En la actualidad, con el 
clrogreso de la ciencia, parece mas cierto 
que una parte del calórico es formado en 
el órgano infl nmdo por las reacciones quí- 
micas mas enérgicas que se realizan eil él: 
á esto debe agregarse el aumento de tem- 
peratura que acompaña á la dilatación di- 
námica de los capilares. 

En fin, la tumefacción , que es un fenó- 
meno que distingue la verdadera inflama- 
ción de la simple congestión, puede depen- 
der de diferentes causas, tales como la in- 
gurgitación sanguínea, la exudación plas- 
mática, la estravasacion de la sangre, y 
mas que tod o, la hi per pl asía é hipertrofia 
de los elementos* del tejido. 

Exudación — La' exudación inflamatoria 
ha sido frecuentemente confundida con la 
trasudación, á pesar de que entre una y 
otra hay diferencias esenciales y caracte- 
rísticas. La trasudación es un fenómeno 
físico, que se produce siempre que cual- 
quier embarazó mecánico impide la franca 
circulación: observándose ademas, que la 


snstancta tra^ifdada tiene una* composición 
análoga á la del suero de la sangre; por el 
contrario, la exudación requiere para pro- 
ducirse la intervención de cansas dinámi- 
cas, siendo de notar así mismo que la com- 
posición del exudado es análoga á la del 
plasma. 

Las modificaciones sufridas por el exu- 
dado inflamatorio han llamado en todo 
tiempo la atención de los anátomo*-patólo- 
gos, los que han buscado en ellas la solu- 
ción de las dificultades relativas no sola- 
mente á las terminaciones de la inflama- 
ción, sino qne también acerca del origen 
de los tegidos de nueva formación. 

El exudado se ha dividido en altamente 
organizable ó enplástico y en imperfecta- 
mente organizable ó cacoplástico. El doc- 
tor Pagel distingue dos especies de exuda- 
do, el uno fibi inoso y el otro corpuscular: 
el profesor Rokitansky divide el exudado 
en dos clases, exudado fi brinoso y exudado 
albuminoso; en seguida subdivide el pri- 
mero en simple, crupal y tuberculoso: el 
profesor Cruveilhier reconoce tres especies 
de exudado, que son: la linfa plástica, el 
pus y la materia tuberculosa: el Dr. H. Ben- 
nett admite un exudado simple, otro can- 
ceroso y otro tuberculoso. 

Tanta discrepancia acerca de las varie- 
dades y modificaciones del exudado es de* 
bida en gran parte á ideas preconcebidas 
sobre muchos puntos aun oscuros de Anas 
tomín patológica. Felizmente los trabajos 
del profesor Virchow suministran bastante 
luz sobre esta materia y merced á ellos ya 
se puede determinar hasta donde intervie- 
ne el exudado en la formación del pus, y si 
tiene ó no parte en el desarrollo de los te- 
gidos de nueva formación. 

Dicho esto, veamos ahora lo que la ob- 
servación enseña acerca del éxito del exu- 
dado. Este éxito depende de la disposición 
de las partes donde tiene lugar. 

Si las partes donde se produce la exu- 
dación son parenqu i matosas, todo su tegi- 
do se encuentra uniformemente embebido 
de ella, que penetra en sus intersticios; sin 
embargo, en los órganos de poca consis- 
tencia se forman á veces una especie de ca- 
vernas, donde el exudado se deposita en 
masa. En estos dos estados puede el exu- 
dado ser reabsorvido, ó de no coagularse 
y aglutinar los elementos histológicos del 
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órgano, hasta el punto de impedir su acti- 
vidad funcional. 

Cuando los órganos inflamados son mem- 
branosos, se observa que á mas de la dis- 
posición especial del exudado, éste ofrece 
algunas modificaciones en su naturaleza 
Así, cuando la inflamación afecta una mem- 
brana mucosa, el exudado es al principio 
muy líquido, abundante y sin fibrina coa- 
gulable: solo mas tarde es cuando el exu- 
dado presenta los caracteres del plasma. 
Sin embargo, cuando la inflamación de la 
mucosa es. muy aguda, se presenta desde 
un principio la exudación ftbrinosa. En las 
exudaciones crupales se puede suponer que 
la materia exudada es muy rica en mate- 
riales coagulables y que está dotada de 
una extrema plasticidad. 

En las membranas serosa y cutánea las 
exudaciones inflamatorias no presentan mas 
particularidad con respecto á su composi- 
ción, que la grande cantidad de su porción 
acuosa. Ademas, no pocas veces se ha ob- 
servado que en la exudación producida por 
la inflamación de la membrana serosa que 
tapiza una cavidad, el exudado conserva 
su estado líquido por un tiempo indefini- 
do, y que solo llega á coagularse cuando 
por su evacuación se ha puesto en contac- 
to con él aire. Este fenómeno depende, 
según el profesor Virchow, de que en tal 
caso la fibrina no se halla completamente 
formada, sino en el estado de sustancia 
fibrinógena, como la que se observa en la 
linfa. oTttHo/n *> ii l q a i &jp 

En cuanto á la disposición del exudado 
en las inflamaciones membranosas, después 
deque él ha tomado los caractéres del 
plasma, se ve que forma una capa líquida 
sobre la superficie flecgmásica, unas veces 
cubierta con el epitelium en forma de am- 
polla, y otras veces libre. En ambos casos, 
puede el exudado ser reabsorvido, ó coagu- 
larse al cabo de un tiempo mas ó rnénos 
largo. 

En las cavidades hay que notar algunas 
modificaciones en el proceso del exudado. 
Cuando la coagulación de éste se hace de un 
modo rápido, se forman masas irregulares, 
esponjosas al principio, pero que mas tar- 
d e, por su condensación, producen capas 
irregulares, ya adherentes á las paredes de 
la cavidad ó ya libres en medio del líqui- 
do. Una diferencia digna de llamar la 


atención, que se observa entre las coagu- 
laciones adherentes y las libres, es que las 
las primeras adquieren con el tiempo al- 
gunos vasos sanguíneos y linfáticos; mien- 
tras que los segundos jamás llegan á al - 
canzar este grado de organización. 

Si la coagulación del exudado es lenta, 
se forman capas mas ó mé nos irregulares, 
que cubren las paredes de la cavidad, cons : 
tituyendo de este modo, sacos perfectos, 
que contienen mas ó ménos serosidad. A 
veces, la coagulación del exudado en las 
superficies libres presenta un aspecto de. 
estalactitas y vellosidades. Esto proviene 
de que la inflamación no ha estado unifor- 
memente estendida en un óigano, sino que 
ha marchado- poco á poco. Éu tal caso, á 
la primera gota de plasma que se coagula, 
se añade otra que también se coagula, y 
así sucesivamente. * 

Los caractéres físicos, y microscópicos 
del coágulo formado por el exudado y del 
formado por la coagulación de la fibrina,- 
manifiestan de un modo indudable la iden- 
tidad de naturaleza de uno y otro. 

Terminaciones de la inflamación'. 

TTna vez realizada la sucesión de los fe- 
nómenos que constituyen la inflamación, 
se siguen otros actos llamados Terminacio- 
nes , y que en rigor no pueden ser sino el 
retorno déla parte afectada á su estado 
normal, ó su mortificación. El primero 
constituye la Resolución y el segundo la 
Gangrena. 

1. Resolución. Esta terminación supone 
siempre la cesación de la causa determi- 
minante de la inflamación. Entonces la 
parte enferma vuelve á su estado normal, 
se disipa la estasis sanguínea y los capila- 
res recobran su calibre habitual. 

La resolución puede tener lugar antes 
de que se haya verificado Ja exudación ó 
después de hecha ésta. Eu este último ca- 
so, si el exudado permanece aún líquido, 
es reabsorvido en este estado y pasa al 
torrente circulatorio; pero si yaba llegado 
á solidificarse, la resolución no puede te- 
ner lugar, sino en tanto que la sustancia 
exudada se ponga en condiciones apropia- 
das para su reabsorción. 

El proceso que se observa en la reab- 
sorción del exudado coaguladoes el siguien- 
te: su naturaleza se modifica de un modo no- 
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table, cambiándose de albuminoide en gra- 
sosa: su aspecto amorfo ó Iberamente ñbrilar, 
se altera también, convirtiéndose progre- 
sivamente en pequeñas granulaciones. Es- 
tas pequeñas granulaciones grasosas se ha- 
llan indistintamente diseminadas, ocupando 
toda la masa del exudado, y á veces se 
reúnen en masas redondeadas, bajo cuya 
forma constituyen los glóbulos inflamato- 
rios de Gluge, llamados también células 
granulosas y glomérulos. Estos glóbulos 
inflamatorios son de poca duración, por- 
que no tardan en disgregarse las granula- 
ciones que los constituyen. En fin, las gra- 
nulaciones desaparecen poco á poco por 
su reabsorción. 

2. Gangrena. Hay casos en que la in- 
flamación adquiere ua grado extraordina- 
rio de intensidad, y en que, por consiguien- 
te, la atracción entre la sangre y el paren- 
quima es muy considerable, sea por la ener- 
jía de la causa ocasional ó sea por la im- 
presionabilidad del órgano afectado ó del 
organismo entero. En estas circunstancias, 

Ja estancación de la sangre es del todo com- 
pleta, se rompen gran número de capila- 
res, por consiguiente hay estravasacion de 
la sangre, que se mezcla con el exudado. 

El resultado inmediato de estos desórde- 
nes es que, la parte inflamada, encontrán- 
dose aislada de la circulación, entra en 
descomposición. Esta descomposición prin- 
cipia en la sangre estravasada, que toma 
un color púrpura obscuro, los glóbulos 
sanguíneos se deforman, la hematina se 
disuelve y colora al suero; en fin, la mis- 
ma sangre forma grumos de un color 
bruno encendido. La sangre así alterada 
obra sobre los tejidos contiguos y produ- 
ce la descomposición de ellos con despren- 
dimiento de gases fétidos, tales, como el 
amoniaco, el hidrógeno sulfurado y el hi- 
drógeno fosforado. A consecuencia de es- 
ta descomposición, la mayor parte de los 
tejidos se decoloran, pierden su cohesión y 
se reducen á una papilla granulosa infor- 
me; solo los huesos y el tejido fibroso re- 
sisten por mas tiempo y conservan su for- 
ma primitiva. El desprendimiento de los 
tejidos así descompuestos da lugar al icor , 
que examinado al mieroscópio presenta 
gránulas numerosas, células y glóbulos san- 
guíneos desfigurados y fragmentos de otros 
tejidos. 


La gangrena puede ser circunscrita ó 
estenderse gradualmente á miembros y 
órganos enteros. La curación es posible 
cuando los productos mortificados son sus- 
ceptibles de ser eliminados y nada hay que 
se oponga á la cicatrización. En estos ca- 
sos se vé desarrollarse una inflamación en 
los límites de las partes mortificadas y for- 
marse granulaciones que dan lugar al te- 
jido cicatricial ó á la reproducción de los 
tejidos destruidos. 

Se ha establecido una distinción entre 
la gangrena y el esfacelo: caracterizándose 
á la primera por una mortificación limita- 
da á una parte de un miembro, y al segun- 
do por la cesación completa de la vitalidad 
en toda la profundidad de la parte afecta- 
da. Esta distinción, es, sin embargo, dese- 
chada por muchos, para quienes no hay di- 
ferencia entre la gangrena y el esfacelo. 
Éstos dan el nombre de escara á la parte 
mortificada, cuando ésta no ocupa todo el 
espesor de Un miembro. 

También se ha dividido la gangrena en 
húmeda y seca, designándose con el califi- 
cativo de húmeda aquella en que la putre- 
facción está acompañada de la salida del 
icor; y llamándose s&'a la gangrena en que 
por la obliteración de los vasos, se dese- 
can los tejidos y sufren una especie de mo- 
mificación. 

Ademas, el profesor Cruveilhier llama 
gangrena por cadáver izacion aquella en 
que la parte mortificada toma el color y 
la consistencia de tejidos pertenecientes á 
un cadáver. Esta gangrena es de una mar- 
cha muy rápida, y parece que para su pro- 
ducción se ha efectuado una asfixia local é 
instantánea. 

La gangrena entra como elemento ne- 
cesario en la producción de la Ulcera , poi- 
que en toda especie de ulceración hay pér- 
dida de sustancia y por consiguiente des- 
trucción de partes. Esta destrucción se ha- 
ce de dos modos: ya dé una manera lenta, 
insensible y de molécula á molécula, cuyos 
productos se mezclan con el pus y son eli- 
minados con él; y ya de una manera mas 
rápida por zonas ó capas sucesivas, cuyos 
restos quedan por mas ó ménos tiempo 
adheridos á la superficie de la solución de 
continuidad. Este último modo de ulcera- 
ción se ha llamado úlcera gangrenosa , de 
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la que es tipo la podredumbre de hos- 
pital. ; * 

Aunque la resolución y la gangrena son 
Jas dos verdaderas terminaciones de la in- 
flamación, hay, sin embargo, otros proce- 
sos que siguen á este acto morboso y que 
han sido también considerados como sus 
terminaciones. Estos procesos son la su- 
puración, la induración, el reblandecimien- 
to y el aumento de volumen, fenómenos 
de qué trataremos después. 


CLASE 7* 

Alteraciones patológicas sobrevenidas en las 
cualidades f ísicas de los tejidos , 

Las alteraciones patológicas que afec- 
tan á las propiedades físicas de los tejidos 
son numerosas y comprenden todas aque- 
llas que son apreciables por los sentidos, 
especialmente las que se refieren al color, 
al volumen y forma y á la consistencia. 
Estas alteraciones rara vez se encuentran 
aisladas, siendo lo mas ordinario el que se 
hallen asociadas con otros estados pato- 
lógicos. 

I. 

Alteraciones de color. 

En el estado normal cada parte del or- 
ganismo tiene un color determinado, que, 
sin embargo, puede variar entre ciertos lí- 
mites sin hacerse anormal; solamente cuan- 
do la coloración pasa de estos límites se 
hace patológica. 

La alteraciones del color consisten en 
la disminución del tinte normal, en su au- 
mento, ó en la adquisición de otro distin- 
to. Estas variaciones de color afectan la 
totalidad de los tejidos ó su mayor parte, 
ó están reducidas á algunos órganos <5 á 
porciones de estos últimos. 

La disminución del color puede ser de- 
bida á varias causas. Así, parece ser efec- 
to: 1® de lo constricción de los capilares, 
como se observa diariamente en la cara 
bajo la influencia de ciertas emociones; 2 9 
de la escasez de los glóbulos sanguíneos, 
como se vé en la anemia, en la clorosis y 
en las caquexias; 3.° dé la maceracion de 


los tejidos en el suero de la sangre, como 
en la hidropesía; 4.° de la alteración de 
testura del órgano, como se vé en la de- 
generación grasosa, en la atrofia y en la pre- 
sencia de tejidos de nueva formación des- 
provistos de vasos sanguíneos: y 5.° de la 
carencia de la materia colorante ó pigmen- 
to, ya por su destrucción como en el vitÍ- 
ligo, ó ya por su falta de desarrollo como 
en el albinismo. 

El aumento de la coloración acompaña 
muchas veces, en los músculos, por ejem- 
plo, á la hipertrofia del tejido: en los te- 
gumentos es efecto del exesivo desarrollo 
del pigmento. Ademas, un color que va- 
ria del rosado al rojo y violáceo y que 
no es mas que una exajeracion del color- 
normal, se observaen varias circunstancias, 
como en la hiperhemia de los capilares, 
en la estravasacion de la sahgre y en la 
infiltración de la sangre disuelta. En estos 
casos no es difícil reconocer la causa de la 
coloración aumentada. — Sin embargo, se 
debe tener presente que muchas veces, hi- 
perhemias que se reconocen durante la vi- 
da desaparecen después de la muerte; y 
que otras veces, por el contrario, en partes 
donde no se nota, durante la vida, ningún 
aumento de colorafcion, se presentan en el 
cadáver hiperhemias é infiltraeiohes. 

Para reconocer en estos casos si una 
mancha es ó no cadavérica, es necesario 
advertir: l 9 que cuando las manchas son 
debidas á una hiperhemia ó estasis cadavé- 
rica, consiguiente á una parálisis desigual 
de los capilares, entonces se presentan per- 
fectamente limitadas: ésto es muy frecuen- 
te en la mucosa intestinal y en los pulmo- 
nes; 2 9 que cuando las manchas son el re- 
sultado de una hiperhemia hipostática, en- 
tonces son generalmente de grande osten- 
sión, situadas siempre en las partes decli- 
ves y de un color encendido en la parte 
mas baja y gradualmente mas claro hacia 
arriba. 

Entre las otras coloraciones que pueden 
adquirir los órganos, tenemos: l 9 la bruna 
ó negra, debida á la presencia del pigmen- 
to melánico: 2 9 la amarilla, debida Jas mas 
veces á la materia colorante de la bilis, 
como se vé en da ictericia, y alguna vez á 
la alteración de la materia colorante de la 
sangre, como se observa al resolverse las 
equimosis, en las apoplejías pulmonal y 
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cerebral: 3® la verde, que es rara, pero que 
se observa algunas veces en elpulmoD, en 
el canal intestinal ’ y en los músculos: la 
mayor parte de estas coloraciones en ver- 
de pertenecen probablemente á alteracio- 
nes cadavéricas atín desconocidas y quizá 
algunas dependen del sulfuro de fierro en 
estado de fina reducción y consecutivo á la 
imbibiciofi de la materia colorante de la 
bilis, que se estieüde á un grande distan- 
cia mas allá de la vejiga biliar: y 4.° la azul, 
que también es rara, si se exe pifia algunos 
casos en que depende de nna hiperhemia 
venosa: lrasta ahora no se conocen los prin- 
cipios químicos que dan lugar á la materia 
colorante azul. 

Algunas coloraciones anormales depen- 
den de sustancias tomadas del exterior. Tal 
es, la coloración roja 1 de los huesos cuando 
se toma rubia: la 'gris cenicienta o verde 
oliva, producida por el uso interno del ni- 
trato de plata; yen fin, eltatouage. 

II. 

Alteraciones de ’vóhwien y forma. 

El volumen y la forma de los órganos pue- 
den variarentre ciertos límites sin constituir 
un estado patológico; ademas, hay otras 
anomalías congénitas, que varian en ma- 
yor escala sin formar tampoco un verdade- 
ro estado patológico, y de cuyo estudio se 
encarga la Teratología. 

En esta virtud, solo nos ocuparemos por 
ahora de las variaciones decididamente 
morbosas. 

Las alteraciones de esta clase mas nota- 
bles son la hipertrofia y la atrofia. 

1. Se da el nombre de Hipertrofia , á 
una alteración orgánica caracterizada por 
el aumento de volfimen de los elementos 
que entran en la cqmposicion.de un órga- 
no, conservando éste su testura normal. És- 
te aumento de volfimen según sea parcial 
ó general trae consigo el aumento de vo- 
lfimen del órgano en parte ó en el todo. 

Es necesario distinguir- esta modifica- 
ción de aquellos casos en que el aumento 
del volfimen del órgano depende del au- 
mento del número de sus elementos. Es- 
tos dos actos son esencialmente distintos, 
por lo qué el profesor Virchow designa al 
segundo con la denominación de JHiper- 


plasia ó Hipertrofia numérica, que en rea^- 
lidad es nada ménos que la formación de 
un nuevo tejido semejante al de la parte 
alterada, el desarrollo de un tejido ho- 
mólogo. 

También debe distinguirse la hipertro- 
fia de aquellos casos en que un órgano su- 
fre aumento en su masa por la presencia 
de alguna otra sustancia, como se vé en la 
congestión sanguínea, en la infiltración se- 
rosa, en la exudación inflamatorio, éSk En 
todos esos casos hay cámbio simultáneo de 
testura. 

Un órgano hipertrofiado aumenta ordi- 
nariamente de volfimen, como hemos dicho, 
y en los casos en que no tiene lugar este 
aumento, sus elementos se comprimen y 
ocasionan una densidad mas considerable: 
adquiere igualmente aumento en su peso 
y resistencia, aunque muchas veces se ha- 
ce mas frágil. Cuando la hipertrofia es 
igual en todos los puntos de un órgano, 
éste no ofrece ninguna variación en su for- 
raá; no sucede lo mismo cuando la hiper- 
trofia se limita solo á algunas partes. 

Entre las hipertrofias hay algunas que 
son ocasionadas por la persistencia del es- 
tado congénito, á causa de la folta de las 
modificaciones ulteriores que debe produ- 
cir la edad. Así, muchas veces persiste el 
timo en su magnitud proporcional, del mis- 
mo modo que el lóbulo izquierdo del hí- 
gado, &.* 

Otras hipertrofias son debidas á la sobre- 
actividad funcional del órgano. Así se ob- 
serva que un pulmón, un riñon, un testí- 
culo y una mama se hipertrofian cuando 
sus congéneres dejan de funcionar, los 
músculos de los miembros inferiores en los 
bailarines, 

Algunas hipertrofias dependen de hi- 
perhemias repetidas ó crónicas. Tal es la 
causa de la hipertrofia de la piel consecu- 
tiva al ecsema, á la psoriasis y á la erisi- 
pela; la de las mucosas bronquial é intes- 
tinal que sigue á las inflamaciones cróni- 
cas de estas partes. 

En fin, se observa en algunas familias la 
trasmisión hereditaria de ciertas hipertro- 
fias, como la del corazón, la de las venas y 
la de algunos miísculos. 

Todos los tejidos, sin exepcion, pueden 
hipertrofiarse; sin embargo, los mas expues- 
tos son: los músculos, las glándulas, el te- 
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jido conectivo, el adiposo, el fibroso y el 
huesoso. 

2. La Atrofia está caracterizada por la 
disminución y muchas veces por la desa- 
parición de los elementos histológicos de 
un tejido ó de un órgano. 

El proceso morfológico de la atrofia no 
es aún conocido en todos sus detalles; pero 
á juzgar por algunos hechos, como el de 
la reducción del útero después del parto, 
y otros, se ve que los cámbios que presen- 
ta un órgano que se atrofia, se reducen á 
la necrobiosis por degeneración grasosa 
destructiva de sus elementos, ó al defecto 
en su reparación. Así, se observa apare- 
cer, en el primer caso, algunas gránulas 
grasosas en medio del contenido de la cé- 
lula, hacerse mas y mas numerosas, llenar 
toda la cavidad y destruir el núcleo y la 
membrana celular. Hecha esta destruc- 
ción, las gránulas grasosas permanecen 
aún conglomeradas por algún tiempo; pe - 
ro mas tarde se separan y son absor vidsa 
unas después de otras. 

La atrofia es parcial cuando tiene su si- 
tio en una parte del órgano; y general 
cuando afecta á todas sus partes. 

Un órgano atrofiado pierde su color nor- 
mal y se vuelve pálido; es al mismo tiem- 
po mas blando y aún muchas veces friable. 
Cuando la atrofia se verifica en órganos 
que funcionan como depósitos, se vé resul- 
tar fenómenos muy distintos. Así, cuando 
las paredes se adelgazan, no pudiendo re- 
sistir á las distensiones que sufren, se dila- 
tan y producen un aumento del volúmen 
del órgano (atrofia escéntrica); por el con- 
trario, otras veces se produce un efecto 
inverso, como se vé en la pequenez extre- 
ma que toma la vejiga biliar por la atro- 
fia de sus membranas, en la estrechez del 
intestino á consecuencia del ano contra-na- 
tura. c£y 9 (atrofia concéntrica). 

La atrofia es muchas veces fisiológica y 
consecutiva á la cesación natural de una 
función, como se observa en la atrofia del 
timo, de la arteria umbilical, de las ma- 
mas y de los testiculos. 

Las causas principales de una atrofia 
patológica son: 1 ? la suspensión mórbida 
de la función, como se nota en La atrofia 
del estómago y de los intestinos después 
de una abstinencia prolongada, ó por un 
cáncer: 2" la disminución de la cantidad 


de safigre que recibe un órgano, como su- 
cede en la atrofia del testículo después de. 
la ligadura de la arteria principal, y en to- 
dos los casos de compresión ejercida por 
un tumor ó por otra causa mecánica: o 9 la 
disminución ó suspensión de la inervación 
de alguna parte: 4 9 todos aquellos estados 
en que el movimiento de composición es 
inferior al de descomposición, como se no- 
ta en la tisis, en las enfermedades crónicas 
y en la convalescencia de las enfermeda- 
des agudas: y 5 9 en fin, muchas veces la 
inflamación crónica de un órgano. 

3. En cuanto á las alteraciones deforma , 
prescindiendo de aquellas que son congé- 
nitas, ellas se asocian á las alteraciones de 
volúmen, como acabamos de ver. A mas 
de ésto, hay algunas variaciones de forma 
que son simplemente el resultado de las 
influencias mecánicas exteriores, tales son; 
las diversas configuraciones que se dá al 
cráneo en algunos pueblos, la deformidad 
de los piés de las mujeres chinas, y la que 
se produce en el hígado por el uso del cor- 
sé. A este mismo orden pertenecen las va- 
riaciones deforma que sufren muchos órga- 
nos por la acción mecánica de algún tejido 
de formación patológica. 

III. 

Alteraciones de consistencia. 

Estas alteraciones son casi siempre fe- 
nómenos consecutivos á otros estados mor- 
bosos. Diferentes en su proceso no tienen 
de común sino el resultado. 

1. Induración. Se da el nombre de in- 
duración al aumento anormal de la con- 
sistencia de un órgano. La induración 
puede afectar diferentes grados, desde la 
que es apénas perceptible, hasta la conver- 
sión de ún tejido biando en masa dura co- 
mo piedra. Rara vez se encuentra un ór- 
gano uniformemente indurado; las mas ve- 
ces, la induración es mayor en unos puntos 
que en otros. 

Las causas de la induración varian ma- 
cho. Así, la consistencia de un tejido ú 
órgano puede aumentarse por la anemia 
de sus capilares. En este caso, prevalece 
la consistencia de las partes sólidas, qu« 
es mayor que cuando éstas se hallan embe- 
bidas por el liquido sanguíneo. Este modo 
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de induración se verifica frecuentemente 
en el bazo, y parece que algunas veces 
también en la sustancia del cerebro. Sin 
embargo, el aumento de consistencia de 
un órgano por la anemia capilar se redu- 
ce casi siempre á poca cosa, sin llegar á 
adquirir un grado considerable. 

La causa mas frecuente de induración 
es la exudación fi .riñosa, cuya fibrina se 
coagula y forma una sustancia nueva in- 
terpuesta entre los elementos histológicos 
de un órgano. En esta induración se nota 
que la consistencia de las partes propias 
del órgano afectado es menor que la de la 
fibrina coagulada. 

Muchas induraciones se deben á forma- 
ciones patológicas que se insinúan en el 
tejido de una parte y lo hacen mas firme 
y consistente. Las producciones acciden- 
tales mas diversas, como los tubérculos, 
el cáncer, las concreciones &?■, pueden dar 
este resultado. 

Los efectos de la induración varían mu- 
cho según la naturaleza de ella, su esten- 
sion y según la importancia del órgano 
afectado.. A veces puede ser seguido de la 
atrofia del tejido, tanto por la oclusión de 
sus capilares, cuanto por la presión ejer- 
cida sobre él. 

2. Reblandecimiento. Se da el nombre 
de reblandecimiento á toda disminución 
de la consistencia normal de los tejidos. 
El reblandecimiento varia en grados, que 
pueden pasar del uno al otro, sin ningún 
límite preciso.. Son muy variados ios esta- 
dos morbosos en los que se presenta: enu- 
meraremos los principales. 

[A] Rebla ndecimi en to hemorrágico.—Qe - 
feralmente la disminución de la consisten- 
cia de un tejido prepara ó determina el 
derrame sanguíneo; sin embargo, algunas 
veces, la estravasacion de la sangre es el 
acto mórbido primitivo, que trae consigo 
la desorganización de los tejidos, en cu- 
yos intersticios se derrama la sangre; sobre 
todo, cuando dichos tejidos no tienen sino 
una débil cohesión, como el cerebro, el ba- 
ao, & » Se reconoce este reblandecimiento 
por la sangre líquida, coagulable ó tras- 
formada en hematoidina y pigmentos, que 
se encuentra mezclada con el detritus del 
órgano, y por la hiperhemia de los tejidos 
ambientes. 

[B.] Reblandecimiento seroso . — La pene- 


tración de la serosidad en los tejidos de“ 
termina algunas veces un reblandecimien- 
to incoloro, como el que se encuentra en 
la sustancia cerebral, en los que mueren 
de hydrocefalia aguda ó crónica. Este 
modo de reblandecimiento, según algunos, 
queda reducido á un edema de las partes 
sin ninguna alteración de sus elementos 
histológicos. 

(C.) Reblandecimiento grasoso . — Se da 
este nombre al reblandecimiento que resul- 
ta de la degeneración grasosa de los teji- 
dos 

En virtud de esta degeneración, se des- 
truye la estructura normal de las partes 
y la sostituye una masa emulsiva ó detri- 
tus grasoso, en el qué partículas grasosas 
se hallan suspendidas en un liquido mas ó 
ménos rico en albúmina. 

Este proceso es las mas veces primario 
y enteramente pasivo; sin embargo, el Dr„ 
H. Bennett dice haberlo observada algu- 
nas veces secundario , consecutivo á un 
primer estadio activo, la inflamación. En- 
ténces, no solamente el exudado, sino que 
también los elementos histológicos de la 
parte, sufren la trasformacion grasosa, 

(D.) Reblandecimiento por acción fisicO’ 
química . — La naturaleza de los líquidos 
que se hallan entre los tejidos, ejerce una 
influencia manifiesta en la consistencia de 
éstos, lo que es necesario tener en cuenta 
en el estudio del reblandecimiento. Así se 
ven los estensos reblandecimientos que se 
hacen al rededor de los focos purulentos, 
de las escaras gangrenosas, de los derrames 
de materias sépticas ó de Tas infiltraciones 
de sustancias esc reine ntici as, como la ori- 
na. A este mismo orden pertenecen, según 
algunos, los reblandecimientos blancos, ge- 
latiniformes de la mucosa estomacal de los 
niños, producidos, según ellos, por la ma- 
yor acidez ó exesiva cantidad del jugo 
gástrico. 

(E) Reblandecimiento injlamatovio. En 
cuanto á la influencia de la inflamación so- 
bre la consistencia de los tejidos, he aquí 
como se expresa Lallemand: u Se puede es- 
tablecer como una ley general que toda 
inflamación aguda destruye ó disminuye 
la cohesión de los tejidos afectados: de- 
biendo considerarse como dos cosas muy 
distintas, el aumento de densidad y el au- 
mento de cohesión que no existen simub 
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taneamente en esta inflamación.” Es pro- 
bable que en este modo de reblandecimien- 
to obren á la vez la compresión ejercida 
por el exudado, la estravasacion sanguínea 
que pudiera tener lugar, y mas que todo 
la modificación molecular que trae consi- 
go la irritación inflamatoria. 

A la observación de Lallemand añade 
el profesor Cruveilhier: “Todo tejido cró- 
nicamente inflamado al mismo tiempo que 
adquiere mas densidad y d ureza se hace tam- 
bién proporcionalmente mas coherente.” 

El reblandecimiento 'por gangrena no es 
mas que un grado avanzado del reblande- 
cimiento inflamatorio. La sangre estrava- 
sada sufre una descomposición, que se es- 
tiende á los elementos del tejido, ya bas- 
tante alterados por los mismos fenómenos 
de la inflamación. 

(F) Reblandecimiento cadavérico. Este 
reblandecimiento no es mas que el resul- 
tado de la putrefacción cadavérica. En 
este reblandecimiento las partes declives 
y aquellas en que se hallan depositados 
líquidos en grande cantidad, son las qué 
mas fácilmente se reblandecen. 

(Gr) Reblandecimiento por causa gene- 
ral. A todos estos modos de reblandeci- 
miento por causa local, debemos añadir 
los que dependen de causas generales. Hay 
casos en que se altera la masa de la san- 
gre y cuyas consecuencias pueden ser la 
descomposición y el reblandecimiento de 
los tejidos. Esta especie de reblandeci- 
miento se observa, á diferentes grados, en 
el tifo, en el escorbuto, en la pioíiemia, en 
la intoxicación saturnina, en la inanición, 
en el envenamiento por la picadura de la 
víbora y del crótalo, en el carbunco, 


CLASE 8^ 

Tijidos patológicos de nueva forma don. 

Se comprenden bnjo este nombre ó el de 
neoplasias las nuevas formaciones organi- 
zadas, producidas en virtud de uti acto 
patológico. 

Estas nuevas formaciones abrazan nn 
gran número de variedades , y pueden 
presentarse ya bajo la forma de. líquido, 
ó va en el estado de sólido, sea sin tomar 
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ninguna forma definida, ó sea como pro- 
ductos circunscritos y salientes que se lla- 
men tumores. 

Los nombres dados á las neoplasias han 
sido por mucho tiempo tomados acciden- 
talmente ó de un modo arbitrario. Una dé- 
las tentativas de clasificación hechas en los 
siglos pasados estuvo basada en la consis- 
tencia. Así, se las dividió en duras, blan- 
das, líquidas, pultáceas y gelatinosas. Tam- 
bién se las ha dividido según su forma, y 
de aquí las denominaciones de tubérculos, 
pólipos, Mas tarde, encontrándose al- 
guna semejanza entre las neoplasias y cier- 
tos tejidos normales, se propusieron nom- 
bres como el de sarcoma, fungas- medular, 
y otros. 

Laennec, fundándose eu la analogía ó- 
no analogía de las nuevas formaciones con 
los tejidos fisiológicos, dividió aquellas en 
tejidos con análogos y en tejidos sin aná- 
logos. Vogel partiendo del mismo punto 
hizo la división en homólogos y heterólogos. 
Lebert adoptó la división en homeomorfos 
y heteromorfos, palabras que solo indican d b 
ferencia en la forma; pero desgraciadamen- 
te, el célebre micrógrafo creyó ver en el 
producto morboso un tejido especial, com- 
pletamente diferente de los otros tejidos, 
no solo en su forma, sino que también en 
su estructura íntima,, en sus mismos ele- 
mentos anatómicos. 

Con la aplicación, del microscopio al es- 
tudio de las nuevas formaciones se redujo 
el número de los tejidos sin análogos: gran- 
número* de producciones, que por su co- 
lor, consistencia y forma eran considera- 
das corno tales, fueron justamente borra- 
das de esta clase. 

Sin embargo, muchos anatómicos, y Le- 
bert á la cabeza de ellos, creyeron recono- 
cer por el microscopio elementos específi- 
cos, como la célula cancerosa y el tubérculo; 
y de este modo, el microscopio pareció 
confirmar la heterologia. 

Con todo, este modo de ver encontró 
bien pronto competentes opositores éntre- 
los mismos micrógrafos. En Alemania, Mi i- 
11er, Henle, Rokitansky, Kemak, WedI, 
Virckow, <fe*no admitieron la existencia dé 
elementos anatómicos sin análogos. En 
Inglaterra, Addison, Paget y H. Bennet, 
profesaron la misma opinión. En Francia, 
donde Lebert habia vulgarizado sn dgc«- 
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trina, hábiles observadores combatieron 
la heterologia. Mandl fue uno de los pri- 
meros, y en seguida Gubler, Baiss, Michel, 
cuya memoria mereció el premio de la 
Academia, el sábio profesor Velpeau que 
con numerosos hechos á la vista sostuvo 
en el seno de la Academia la no existen- 
cia de la especificidad, Forget, Alquie, 
Del afon d y para no citar á otros mas, el 
micrógrafo mas acreditado de Francia, el 
profesor Robin, que habiendo sido al prin- 
cipio uno de los decididos sostenedores de 
la heterologia, ha tenido que combatirla 
después, convencido por la evidencia de los 
hechos. 

En el estado actual de la ciencia, se de- 
be afirmar: “que los diferentes elemen- 
tos anatómicos descritos como produccio- 
nes heterólogas, no son sino elementos ho- 
mólogos, mas ó menos modificados en su 
modo de ser; que las nuevas células de for- 
mación patológica no tienen ningún carác- 
ter especial peculiar á ellas; y que la aber- 
ración de ¡a fuerza plástica puede hacerse 
sentir tanto en la parte como en el todo, 
de manera, que los elementos anatómicos 
pueden ser afectados de suspensión en su 
desarrollo ó de hipertrofia, del mismo mo- 
do que un órgano ó un aparato y aún el 
organismo entero.” 

Aparte de que esta doctrina es cada vez 
mas sancionada por la observación, tiene 
también en su apoyo las leyes establecidas 
por el estudio filosófico de la Historia na- 
tural. 

En efecto, este estudio ha demostrado 
la imposibilidad de la heterologia. Es un 
principio, que la función forma al órgano. 
Realmente, en un ser vivo, no se vé for- 
marse un órgano ó un aparato, sino cuan- 
do debe establecerse una nueva función: y 
en este caso, ¿cuál seria la nueva función 
que necesitase la formación de un tumor 
canceroso, ó de una masa tuberculosa? Por 
otra parte, no es racional admitir, que ten- 
gamos como parte integrante de nuestra 
economía elementos que no sean nuestros; 
ni se puede encontrar en la escala animal 
un ser que tenga la propiedad de formar 
elementos que no pertenezca á su especie. 

Después de todo ésto, la heterologia no 
podría sostenerse sino considerando el pre- 
tendido producto heterólogo, no como una 
pai te integrante del organismo, sino como 


verdadero parásito. Esta opinión, es ver- 
dad, que ha sido profesada; pero es de tal 
manera monstruosa que no ha podido ser 
sostenida. Las formaciones patológicas no 
son entidades, sino estados: la salud y la 
enfermedad son simples modalidades dife- 
rentes del organismo. 

Se ha hecho otra división de las neopla- 
sias, según su curso, en benignas y malig- 
nas. Esta división es apoyada por el pro- 
fesor Velpeau. Es maligna una neoplasia 
que destruye los órganos, que tarde ó tem- 
prano se resblandece, que reaparece des- 
pués de ser estirpada, que á lo menos en 
apariencia depende de una afección cons- 
titucional, que conduce al marasmo y que 
acaba siempre por la muerte. 

Para que esta división fuera exacta se- 
ria necesario que los fenómenos que ca- 
racterizan la malignidad estuvieran siem- 
pre ligados á condiciones determinadas de 
estructura, lo que no sucede. Es verdad, 
que Vogel, asociando la testara de los nue- 
vos- productos á su curso, ha dicho que los 
productos homólogos son benignos y que 
los heterólogos son malignos; pero es tam- 
bién verdadero, que neoplasias tenidas por 
homologas pueden reaparecer después de 
su estirpacion, reblandecerse y produci- 
el marasmo y la muerte; y que por el con* 
trario, producciones reputadas por malig- 
nas tienen muchas veces un éxito feliz. Por 
ésto es, que el mismo Vogel añade: “esta 
distinción es toda artificial y no está ba- 
sada en la naturaleza” Velpeau mismo, 
sin poder determinar un carácter anatómi- 
co que señale la malignidad de una neo- 
plasia, se contenta con decir, que: “es per- 
mitido esperar que alguu dia se encontra- 
rá en cada matiz de los tumores malignos, 
variedades de células, de fibrillas, en 
relación con el grado y la especie de ma- 
lignidad de cada especie de cáncer.” 

El profesor Fórster, reconociendo que 
las neoplasias no encierran ningún eleinen- 
to histológico, que no se encuentre en el 
estado norma!, admite, sin embargo, ladis- 
tincioñ en homologas y heterólogas, fiján- 
dose solamente en el modo de estructura 
del producto patológico; es decir, en la 
disposición de sus elementos anatómicos. 
Así, dice: “entre las neoplasias unas, las 
homologas, representan en su desarrollo y 
en su estado de perfección un tejido que se 
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encuentra en el estado normal; y otras, las 
lieterólogas, manifiestan una disposición 
anormal, que no se vé en el estado fisioló- 
gico, cualquiera que sea, por otra parte, la 
conformación de sus células, fibras 

Para Forster nada influyen las células 
en las neoplasias por su forma; pero sí por 
su duración. Así, pueden ser permanentes, 
como las que se encuentran en las neopla- 
sias homologas, ó transitorias, como las que 
se asocian á los productos heterólogos. En 
el primer caso, la neoplasia será benigna, 
y. en el segundo la neoplasia será maligna, 
como el cáncer, que pulula con tanta mas 
rapidez, cuaiito mas numerosas son sus cé- 
lulas transitorias, y que marcha lentamen- 
te, cuando predominan los tejidos perma- 
nentes. 

Pero, téngase presente, que el mismo 
Forster ha dicho de un modo muy señala- 
do: “la malignidad no está ligada de un 
modo constante á ninguna especie de tu- 
mor en particular.» 

Virchow acepta para las neoplasias las 
calificaciones de homologas y heterólogas; 
pero para él dichas denominaciones tienen 
mía acepción distinta de la generalmente 
empleada. 

S< egun este profesor, desde que se vé que 
las neoplasias contienen elementos corres- 
pondientes á tejidos fisiológicos, la hetero- 
logia queda reducida ai modo no acostum- 
brado del desarrollo del nuevo producto, 
á la diferencia entre el tejido antiguo y . el 
nuevo. En este sentido, es heterólogo un 
tejido que es reproducido en un punto don- 
de no debe existir normalmente, ó en una 
época en que no se le encuentra por lo co- 
mún en el organismo, ó que, en fin, su des- 
arrollo es tal, que se aleja de la formación 
típica normal. 

En la homología el nuevo tegido toma 
el mismo tipo que el de aquel en el que se 
desarrolla, ó mas claro, no hay sino el au- 
mento numérico de los elementos anató- 
micos propios, la hiperplasia. 

Bajo este punto de vista, la heterología 
no envuelve precisamente la malignidad: 
así, muchas formaciones pueden desarro- 
llarse en un punto sin causar graves desór- 
denes. Sin embargo, las producciones he- 
terólogas son las que, las mas veces, tienen 
un curso funesto, apesar de sa analogía con 
otros tejidos normales. 


Esto depende, como han dicho Forster y 
Virchow, de la duración de los elementos 
anatómicos. Ademas, el segundo de dichos 
escritores hace notar que: “no hay una sola 
neoplasia de sustancia intercelular líquida 
que pueda conservarse de una manera du- 
rable y cuyos elementos puedan hacerse 
partes persistentes del cuerpo y vivir tan- 
to que él;» y que, “las producciones cuyos 
tejidos son secos y pobres en jugos, son re- 
lativamente benignas, mientras que aque- 
llas que son ricas en jugos son mas ó me- 
nos malignas.» 

Después de lo que se ha dicho hasta 
aquí, en lugar de dar una división general 
de las neoplasias, será mas propio descri- 
birlas según su estructura, como si se tra- 
tara de tejidos fisiológicos. 

Entre los productos fisiológicos hay uno 
líquido que es el pus. Las neoplasias sóli- 
das se dividen en tres grupos: 1“ neopla- 
sias compuestas exclusivamente de células, 
ó en las que predomina este elemento ana- 
tómico: 2° neoplasias de testura análoga á 
la de los tejidos de la sustancia conectiva; 
en ellas, ademas de los elementos celula- 
res, se encuentra una sustancia intercelu- 
lar mas ó menos considerable: 3? neopla- 
sias que se aproximan por su organización 
á los tejidos de una estructura mas eleva- 
da, como los músculos, nervios á estos 
agregaremos las formaciones císticas y las 
degeneraciones. 

Las neoplasias del último grupo son mas 
raras que las de los primeros; y entre ellas 
son mas comunes las formaciones vascula- 
res que las musculares y nerviosas. 

I. 

Pus. 

El pus es un líquido cremoso, espeso, 
opaco, perfectamente homogéneo, suave y 
grasoso al tacto: su color es amarillento y 
rara vez de un ligero tinte verdoso. Mien- 
tras conserva su calor despide un olor ani- 
mal particular, que lo pierde después al 
enfriarse: su sabor es soso y ligeramente 
azucarado,: su peso es de 1,030 á 1,033* 

El pus encerrado en una cavidad sin ha- 
ber sufrido la influencia del aire es gene- 
ralmente neutro: es aun neutro cuando se 

pone en contacto con el aire poco tiempo 
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después de su formación; pero si ha esta- 
do expuesto al aire por largo tiempo, en- 
tonces puede hacerse alcalino. — Con todo, 
la reacción del pus puede ser muchas ve- 
ces ácida. Se coagula por la acción de una 
solución saturada de hidroclorato de amo- 
niaco ó de cualquier otro álcali, formando 
una masa viscosa: también se coagula por 
el calor, por los ácidos y por el alcohol. 
Está compuesto de agua 0,85 á 0,99; albú- 
mina 0,03; sustancias grasas que son tanto 
mas abundantes cuanto mas cremoso es el 
pus; y sales 0,08. Algunas veces se halla 
en el pus una materia mucosa que se pre- 
cipita por el ácido acético y el alumbre y 
á la que Gueterbock le dió el nombre de 
gnjina, considerándola como característica 
del pus. La pyina, sin embargo, se obtie- 
ne también de las falsas membranas, de los 
botones carnosos, de la piel del feto y de 
Tos condilomas. Es evidentemente mi pro- 
ducto de alteración. Boedeker ha recien- 
temente descubierto en el pus un nuevo 
ácido azoado, al que él llama ácido clüorr- 
Zvidico cristalizable en agujitas microscópi- 
cas. Sus soluciones acuosas no precipitan 
por los álcalis, por los ácidos ni por el alum- 
bre; pero precipitan en blanco por el tani- 
iro, el sublimado corrosivo y el cloruro de 
zinc. 

Por el microscopio se vé que el pus es- 
tá formado de dos partes: los glóbulos y el 
suero. 

[A] Los glóbulos del pus son redondos, 
granulados, de 0,0075 á 0,0125 de milíme- 
tro de diámetro; su contenido opaco no 
permite ver los núcleos; sin embargo, éstos 
se hacen visibles en algunos glóbulos, cuyo 
contenido es trasparente. El número de 
los núcleos varia de 1 á 5: son escéntricos 
y están fijados sobre la membrana celular: 
su forma es ovalada: son trasparentes y 
brillantes: á veces están provistos de un 
nucléolo. El ácido acético hace manifiesta 
la presencia de I 03 núcleos, por la traspa- 
rencia que toman la membrana celular y 
el contenido. En una palabra, los glóbu- 
los del pus presentan tocios los caracteres 
de los glóbulos blancos de la sangre. 

A parte ele estos glóbulos verdaderos 
del pus, se encuentra á veces en este líqui- 
do otros glóbulos sin núcleos, generalmen- 
te mas claros que los anteriores y conte- 
niendo algunas gránulas grasosas* Estos 


glóbulos han sido designados con el califi- 
cativo d Qpyoides por Lebert. Es probable 
que sean glóbulos de pus en via de atro- 
fia, y cuyos núcleos han sido ya disueltos. 

También se ha observado que á veces 
os glóbulos purulentos pierden su forma 
globular y se hacen irregulares, asociándo- 
se entónces con numerosas gránulas. 

A mas de estos elementos propios del 
pus, el microscopio distingue muchas ve- 
ces otros que le son extraños, pero que se 
hallan suspendidos en él. Tales son: algu- 
nos infusorios, células epiteliales, cristales 
de colesterina ó de fosfato magnesiano, de- 
tritus de los órganos y copos de exudación 
fibrinosa. 

[B] El suero del pus es un líquido muy 
semejante al de la sangre en sus caracté- 
res físicos y químicos; sin embargo, se ob- 
serva mucha variedad en la proporción de 
sus elementos. 

Se ha procurado establecer diferencias 
ea el pus según sus caracteres físicos. Así, 
se designa el pus loable , el condensador con- 
creto ó inspisado , el seroso ó icor y el mu- 
coso. Estas variedades se deben á cuatro 
causas, como hace ver Berard: á la di- 

ferente proporción de los glóbulos y del 
suero; 2^ á la cantidad de sustancias gra- 
sas; 3* á la proporción de sustancias extra- 
ñas; y 4^ á la descomposición de algunas 
de las sustancias orgánicas del pus, de la 
que resultan principios pútridos, gases mas 
ó menos deletéreos y fétidos. 

El pus loable es aquel cuyos earactáres 
hemos indicado al hablar del pus en ge- 
neral. 

El pus concreto ó i ; <’ sp Lsado, 11 arn ado tam- 
bién granuloso es el pus que habiendo per- 
dido su porción acuosa, presenta una masa 
condensada compuesta de glóbulos puru- 
lentos arrugados, irregulares, angulosos y 
hechos mas pequeños. Esta condensación 
del pus es bastante frecuente y ha sido to- 
mada muchas veces por sustancia tuber- 
culosa. 

El icor es un líquido de un color rojizo 
ó bruno , de un olor mas ó menos desagra- 
dable, constituido casi completamente por 
el suero de la sangre, teñido por la materia 
colorante de los corpúsculos sanguíneos, y 
teniendo, en suspensión el detritus de los 
tejidos* 

El^tís mucoso es el que se halla mezcla- 
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do con moco en las supuraciones de las 
membranas mucosas. 

1. Formación del pus . — Muchas teorías 
lian sido establecidas para explicar la pio- 
genia. Según la doctrina de Boerhave, el 
pus provendría de todas las partes que 
constituyen una ingurgitación inflamatoria: 
los líquidos derramados y las partes sóli- 
das formarían por su mezcla el pus. Mas 
tarde, De Haen admitió, que el pus estaba 
formado en la sangre, y que en circunstan- 
cias dadas se depositaba en las superficies 
supurantes ó en focos. 

Pasando en silencio otras teorías, como 
las de Delpech, expondremos las que en 
la actualidad son de mas aceptación. Se- 
gún la teoría del blasfemo, el pus es for- 
mado á espensas del plasma exudado de la 
sangre. He aquí, según Vogel, el proceso 
piogénico. En el blasfemo se vé aparecer 
pequeñas granulad orí es semejantes á los 
núcleos purulentos, y en seguida una cu- 
bierta celular que las envuelve y que se 
hace granulosa. Así formado el glóbulo de 
pus, queda suspendido en la serosidad del 
blasfemo. 

Ai hablar de las células de nueva for- 
mación hemos ya juzgado el valor de esta 
teoría, que es inadmisible en doctrina. En 
cuanto á los hechos, si se observa una su- 
perficie supurante, jamas se puede recono- 
cer que la exudación que se derrama en 
ella se convierta en glóbulos de pus; por 
el contrario, éstos vienen formados del te- 
jido mismo. Ademas, está establecido que 
el plasma exudado solo puede dar lugar á 
la formación de coágulos. Estos cuando 
son pequeños pueden simular núcleos; pe- 
ro no llegan á constituirlos, ni toman par- 
te en la formación celular. 

Según las observaciones del profesor 
Virchow, se debe distinguir dos modos de 
producción del pus, según que provenga 
del epitelium 6 del tejido conectivo. 

El desarrollo del pus por el epitelium 
puede observarse- principalmente en las 
partes donde este tejido está dispuesto por 
capas. En la piel, la formación del pus se 
hace en la zona de Malpighi, precisamen- 
te en la parte en que en el estado normal 
tiene lugar la trasformacion epidérmica. 
Observando las modificaciones que experi- 
mentan los elementos celulares de la red 
de Malpighi, se vé que al principio estos 


elementos tienen núcleos simples, que mas 
tarde se segmentan y se hacen numerosos:: 
entonces las células simples son reempla- 
zadas por otras muchas cuyos núcleos se 
dividen á su vez. 

Lo mismo sucede en las membranas* mu- 
cosas. Sin embargo, hay que notar que las 
mucosas provistas de un epitelium estrati- 
ficado producen pus sin ulcerarse, mas bien 
que las que tienen solo un epitelium sim- 
ple; y que las mucosas que poseen una ca- 
pa única de epitelium cilindrico son las 
menos aptas para producir pus: lo que ellas 
segregan aunque tiene una apariencia pu- 
rulenta no es sino epitelium. La mucosa 
intestinal, y sobre todo la de los intestinos 
delgados, casi nunca produce pus sin ulce- 
rarse; pero otras mucosas, como la de la 
uretra suministran cantidades considera- 
bles de pus sin la menor ulceración. Lo 
que sucede en este caso es análogo á la se- 
creción espermática, en la que los elemen- 
tos epiteliales de los canalículos espermá- 
ticos producen los espermatozoides. En 
uno y otro casos, el líquido trasudado solo 
sirve de vehículo. 

Comparando las células purulentas con 
las epiteliales se vé que existen muchos 
grados de transición. Al lado de los gló- 
bulos de pus completos con muchos nú- 
cleos, se encuentra células voluminosas, es- 
féricas granuladas y de un solo núcleo, y 
células aun mas voluminosas, de forma tí- 
pica, de núcleo simple y de grande magni- 
tud, que son exactamente células epitelia- 
les. Así, pues, las células del pus y las epi- 
teliales son patológicamente equivalentes. 

La formación del pus por el tejido co- 
nectivo se hace en las partes profundas. 
En este proceso, las células plásticas de di- 
cho tejido conectivo aumentan de volú-- 
men,los núcleos se dividen y producen una 
grande prolijeracion celular, luxoriacion, 
como dice Virchow. Así se forman peque- 
ños focos ó infiltraciones constituidas so- 
lamente por células, hasta que la liquefac- 
ción de la sustancia intercelular y del exu- 
dado. llega á producir el pus perfecto. 

Continuando la proliferación en grande 
escala sobreviene una destrucción de los 
tejidos, que da lugar á esca vacio nes mas ó 
menos grandes. 

El pus es pues un tejido nuevo, que á 
consecuencia del desarrollo rápido de su» 
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células acaba por disolver poco á poco la 
sustancia intercelular mas sólida. Una so- 
la célula de tejido conectivo puede, en un 
tiempo muy corto, producir muchas doce- 
nas de células de pus. Pero el resultado 
no es de utilidad para el organismo: hay 
formación de partes supérfluas, que no tie- 
nen solidez ni adherencia durable tanto 
entre sus elementos como con las partes 
vecinas, para la conservación de la integri- 
dad de la economía. 

2. Causas de la formación del pus . — 
Cuando se trata de saber la razón por la 
que las células epiteliales ó las plásticas 
del tejido conectivo producen esta grande 
proliferación, apartándose de su tipo nor- 
mal, solo podemos decir, que existiendo ba- 
jo la influencia de un estado inflamatorio 
un elemento capaz de servir de germen al 
desarrollo continuo, la cesación de ciertas 
influencias vitales, dependientes de la ac- 
ción del gran simpático, es la principal 
causa. Ya Magendie liabia visto que la sec- 
ción del 5” par era seguida de la fusión pu- 
rulenta del ojo. Posteriormente, el hábil 
fisiólogo experimentador Cl. Bernard ha 
notado que á consecuencia de ciertas ope- 
raciones sobre los nervios, se ha formado 
pus en diversos órganos. Así, la sección 
de ; simpático ha producido una abundan- 
tísima supuración de las mucosas de la ca- 
beza, y la estirpacion ó destrucción de 
los gánglios solares ha dado lugar á una 
peritonitis purulenta. Este fisiólogo advier- 
te, sin embargo, que la sección de los ner- 
vios del gran simpático seguida de supura- 
ción se vé solamente en los animales débi- 
les y no en los robustos. 

. Hay también conocidas algunas condi- 
ciones cuya influencia favorece ó contraria 
la formación del pus y determina Ta buena 
6 mala calidad de éste. Así, el calor tiene 
uua influencia favorable, y el trio adversa: 
las inflamaciones estensas pasan mas fácil- 
mente á la supuración que las pequeñas: 
hay .mas tendencia á la producción de un 
buen pus en los individuos robustos, en las 
partes normales, en. Ja disposición del es- 
tado nervioso caracterizado por la mani- 
festación de una inflamación intensa; y en 
fin, cuando la supuración se hace con pres- 
teza; por el contrario, hay tendencia á la 
producción de un pus de mala calidad en 
Us personas débiles y caquéticas, cuando 


las partes afectadas gozan de poca vitali- 
dad, y en fin, cuando la supuración tiene 
un curso lento. 

3. Influencia del pus en el organismo . — 
Las células del pus, que son el elemento 
característico de este líquido, tienen la pe- 
culiaridad de ser absolutamente incapaces 
de desarrollo ulterior. Ellas están caracte- 
rizadas por una existencia transitoria, y su 
fin es desaparecer sea por reabsorción ó 
por eliminación. 

La vínica utilidad que de la formación 
del pus parece resultar para el organismo, 
consiste en que esta sustancia mantiene en 
liquefacción exudaciones que mas tarde se 
habrían de solidificar, ó liquidificar exuda- 
ciones ya condensadas. 

TTna vez formado el pus, se observa en 
él una tendencia á dirijirse hácia á las su- 
perficies. Esta tendencia es muy notable 
cuando el pus se forma en las partes su- 
perficiales, y es menos marcada si se pro- 
duce en el interior de los parénquimas. 

Por lo demas, cuando el pus es loable se 
halla privado de toda propiedad deletérea 
y su presencia no es nociva para los teji- 
dos, á no ser por la compresión qne pudie- 
ra producir. 

Ño sucede lo mismo cuando la supura- 
ción es de mala naturaleza. En este caso, 
la lentitud con que se liqueface el exuda- 
do mortifica los tejidos normales: ademas, 
las causas dinámicas que determinan la 
formación de un mal pus, obran simultá- 
neamente sobre las partes constituyentes 
del parénquima, que son fácilmente des- 
truidas. En fin, un pus de mal carácter 
ejerce también comunmente una acción 
química en su contorno por los ácidos li- 
bres, por el carbonato de amoniaco y por 
otras sustancias que contiene. 

4. Exito del pus . — Hemos dicho qne el 
fin del pus.es desaparecer por reabsorción 
ó por eliminación. No obstante, hay ca- 
sos, en que el absceso se convierte en quiste 
purulento, cuyas paredes están formadas 
por una membrana roja y granulosa, muy 
adherida á las partes vecinas, de las que 
no es posible separarla por disección. La 
cavidad del quiste, ademas del pus conteni- 
do en ella, presenta bridas formadas por 
vasos y nervios. 

La conversión de un absceso en quiste re- 
quiere una cierta antigüedad en aquel. 
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Esta conversión trae consigo una grande 
disminución del dolor y la disipación de 
la induración del tejido. 

Los quistes purulentos rara vez'quedan 
estacionarios; las mas veces tarde ó tem- 
prano se inflaman en un punto de su su- 
peifície y se perforan. 

5. Reabsorción — Es un flecho conocido 
en todo tiempo que el pus de un absceso 
puede alguna vez, aunque no comunmente, 
desaparecer por su reabsorción ó reducir- 
se en volumen tomando mayor resistencia. 
De aquí es que la reabsorción puede ser 
completa ó incompleta. 

En la reabsorción incompleta el pus que- 
da reducido á una masa espesa, constitui- 
da por glóbulos deformados, que se hacen 
mas pequeños, irregulares, angulosos, ru- 
gosos y aplicados los unos contra los otros. 
En esta reabsorción los glóbulos purulen- 
tos .quedan subsistentes; pero se reabsor- 
ven tanto el líquido intercelular ó suero, 
como el líquido propio de las mismas célu- 
las. El residuo formado por estas últimas 
puede permanecer en este estado de ins- 
pisacion, ó bien puede reblandecerse y ser 
eliminado por ulceración. 

Esta especie de reabsorción ño es rara; 
es al contrario bastante frecuente y tiene 
una grande importancia. Por ella se for- 
man unas producciones caseosas , designa- 
das por muchos como tubérculos: lo que ha 
conducido á Keinhardt y otros á concluir, 
que los tubérculos eran siempre pus con- 
creto y resultado de una inflamación. En 
efecto, si las células purulentas deposita- 
das en los alveolos pulmonares sufren una 
inspisacion completa y se reblandecen por 
trasform ación grasosa, se tendrá la hepati- 
zaciou caseosa, descrita comunmente con el 
nombre de infiltración tuberculosa . 

La reabsorción completa del pus es 
aquella en que el pus desaparece totalmen- 
te sin dejar ningún residuo. Para la reali- 
zación de este fenómeno es necesario que 
antes se haga la metamorfosis grasosa del 
pus. Granulaciones grasosas se presentan 
en el interior de cada célula purulenta: en 
seguida, esta se descompone, y quedan por 
resultado granulaciones grasosas y un lí- 
quido intergranular. De manera que el pus 
viene á ser reemplazado por una sustancia 
emulsiva de un aspecto lechoso (leche pa- 
tológica), compuesta de agua, sustancias 


albuminoides y grasas, y muchas veces aun 
azúcar. 

Según se ve, en ninguna de las especies 
de la reabsorción purulenta, el pus es reab- 
sorvido en sustancia, es decir, en estado de 
pus. En un caso es la parte líquida sola-r 
mente la que se reabsorve, y en el otro, 
las partes sólidas se modifican notablemen- 
te por una trasformaeion interior, para ser 
reabsorvidas en este estado. 

6. P bohemia . — Se da el nombre de Pior 
hernia á un estado morboso, que sé ha creí- 
do que era producido por la mezcla del 
pus con la sangre, y que está caracteriza- 
do por la existencia de abscesos llamados 
viciosamente metastáticos. 

Varias han sido las opiniones que se han 
emitido para explicar, tanto la proceden- 
cia del pus que debía mezclarse con la san- 
gre, cuanto para dar razón de los fehórne- 
nos atribuidos á ésta mezcla. 

Así, por mucho tiempo se creyó que el 
pus era tomado en sustancia por las venas 
y vasos linfáticos abiertos en los puntos en 
que estos dos órdenes de vasos se ponían 
en contacto directo con aquel líquido, y 
que por ellos era trasladado á otro órgano. 
Hace mucho tiempo que esta teoría ha si- 
do abandonada, de tal modo que nadie 
cree ahora en esta reabsorción ni en una 
verdadera metástasis. 

El profesor Cruveilhier, y con él la ge- 
neralidad de los anatómicos, creen que el 
pus que se mezcla 'con la sangre proviene 
de una flebitis supurativa. Esta opinión 
presenta también muy justas dificultades 
para ser aceptada. En efecto, no se vé una 
flebitis supurativa primitiva. El mismo 
Cruveilhier ha observado, que en este ca- 
so, el primer fenómeno que se presenta es 
la formación de un coágulo san guineo en 
el interior del vaso, y que el pus lejos de 
encontrarse en la pared venosa, existe solo 
en el centro de dicho coágulo, adonde pe- 
netra, según él, por sn capí la rielad. Ade- 
mas, hay un hecho que no han podido ne- 
gar los mas decididos sostenedores de la 
flebitis, y que consiste en que tanto duran- 
te la formación del coágulo, como en su 
reí) 1 án d eci mié n to, m u y f re c u e n fcem en t e, -se 
hallan intactas las paredes venosas, sin nin- 
guna señal de inflamación. Por otra parte, 

muchas veces se desarrolla todo el cuadro 
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de una piohemia, sin haber habido antes 
la menor apariencia de flebitis. 

Los autores que admiten con Cruveilhier 
la flebitis supurativa como ol origen del 
pus que se mezcla con la sangre, difieren 
sin embargo en el modo de obrar de dicho 
pús, para la producción de los abscesos di- 
chos metasí áticos; 

Así, el mismo Cruveilhier explica la for- 
mación de dichos abscesos por la produc- 
ción de una segunda flebitis capilar, que él 
llama consecutiva, ocasionada mecánica- 
mente por los glóbulos del pus. Dicho pro- 
fesor dice, que llegando estos 'glóbulos al 
sistema capilar son detenidos en las divi- 
siones mas delicadas de este sistema, y que 
allí obran no como pus, sino corno un cuer- 
po extraño, como la espina de Van Hel- 
mont, produciendo un pequeño foco infla- 
matorio-, al que sucede luego otyo pequeño 
foco purulento. 

El conocimiento que en el día se tiene 
de la constitución de la sangre y del pus 
hace inadmisible esta teoría de Cruveilhier. 
En efecto, hoy se sabe que los glóbulos 
del pus no difieren absolutamente en nada 
de los glóbulos blancos de la sangre: por 
consiguiente, no deben ser considerados 
como cuerpos extraños,, incapaces de cir- 
cular por los capilares, aun cuando se ha- 
llen en exeso, como en la leucocytemia. 

El Dr. P. II. Berarcl supone que la in- 
troducción del pus en la sangre produci- 
ría en la constitución de este líquido y en 
]a economía en general, una modificación 
| infección purulenta], de la que nacería 
una tendencia pronunciada á la piogenia 
en todos los puntos en que se desarrolla- 
se la mas pequeña irritación. Esta es tam- 
bién la opinión de Lebert. 

Esta hipótesis no es mas sostenible que 
la anterior. El pus loable no encierra nin- 
gún elemento anatómico extraño á la san- 
gre: así es, que es enteramente inocuo. 
El Dr. H. Bennett inyectó pus normal 
en las venas de dos jumentos, sin ha- 
ber resultado ninguna modificación en la 
sangre ni en la economía. No sucede lo 
mismo, cuando el pus está alterado, porque 
entonces su introducción en el organismo 

• • • O 

produce una intoxicación, que se manifies- 
ta por síntomas especiales. Esto ha hecho 
•distinguir á Berard su infección purulen- 


ta de la infección pútrida de la que habla- 
remos luego. 

El Dr. Henry Lee, partiendo del supue s- 
to que él pus tiene la propiedad de coagu- 
lar la sangre, cree que en la piohemia la 
sangre mezclándose con el pus, produc e 
pequeñas coagulaciones, que llevadas por 
el torrente circulatorio á los capilares dan 
lugar á pequeñas inflamaciones, que mas 
tarde se convierten en abcesos. 

Las observaciones de Sediliot, que mez- 
cló pus con la sangre sin ninguna modifi- 
cación en ésta, y sobre todo, las experien- 
cias que hemos indicado del Dr. II. Ben- 
nett, destruyen completamente la explica- 
ción del Dr. Lee. 

Entre los autores que no dan ninguna 
influencia en la piohemia al pus de la fle- 
bitis supurativa, se cuentan el Dr. Tessier 
y el profesor Virehow. 

El Dr. Tessier ha sostenido, que la flebi- 
tis misma y los- abscesos metas táticos se 
deben á la fiebre purulenta, en la que la 
que la sangre- tiende á tranformarse en pus.. 
Esta fiebre- purulenta, tendría por causa 
principal de- su producción, el estado trau- 
mático y nervioso qne- sigue á. las violen- 
cias mecánicas, aunque muchas veces po- 
dría ser también idiopática. En favor de 
esta opinión se alega el hecho de presern 
tarse muchas veces abscesos de la clase dé- 
los metastáticos sin ninguna flebitis previa, 
que pudiera producir pus. Sin embargo, si 
se tiene en cuenta por una parte, el orden 
de sucesión que en el mayor número de 
veces se presenta entre las coagulaciones 
de la sangre en las venas, la fiebre y los 
abscesos metastáticos; por otra, el origen, 
siempre inflamatorio de estos; y en fin,, la 
falta de minuciosas indagaciones anatómi- 
cas, sin buscar precisamente la flebitis, se 
verá que esta opinión tampoco puede ser 
admitida. Agréguese á esto que jamas la. 
sangre se trasforma en pus. 

El profesor Virehow no vé en el acto de. 
la piohemia la flebitis ni la supuración de 
Cruveilhier., Para él no hay mas en este 
proceso, que el reblandecimiento de un 
thrombus venoso* del que ya hemos habla- 
do antes, y la embolia capilar seguida de 
pequeños abscesos. 

Él reblandecimiento produce una sustan- 
cia puriforme, pero no purulenta, como er- 
radamente se ha creído* y en la que, es 


verdad, puede haberalgunos glóbulos idén- 
ticos á los del pus, pero que no son mas 
que los glóbulos blancos de la sangre, que 
como se sabe, son iguales á aquellos, y que 
ban sido desprendidos del thrombus en vir- 
tud del reblandecimiento. 

Dicho profesor no niega que eu muchos 
casos sobrevenga una flebitis supurativa; 
pero entonces ella seria secundaria. El re- 
blandecimiento podría propagarse á la pa- 
red vascular y producir su engrosamiento 
y la formación de pus entre sus membranas. 

La flebitis, según las investigaciones de 
\ irchow, no produce necesariamente el fe- 
nómeno inicial de la coagulación de la san- 
gre circulante, contrariamente á lo que ha 
asentado Cruveilhier.’ En tanto que el es 
pació del -vaso no esté obliterado, la san- 
gre sigue su curso sin ninguna coagulación. 

En concepto de aquel sábio anatómico, 
una vez hecho el reblandecimiento del 
thrombus, pequeños fragmentos de éste son 
conducidos por la corriente circulatoria, 
hasta que llegando á los capilares produ- 
cen allí una embolia capilar, que trae con- 
sigo una pequeña inflamación seguida de 
un pequeño absceso. Según él, no esvaro 
encontrar fragmentos de thrombus reblan- 
decidos en los vasos de pequeño calibre, 
microscópicos y a ios que es imposible se- 
guirlos con el ojo desnudo. Estos fragmen- 
tos obliterantes on finamente granulosos, 
bastante densos, muy resistentes á los reac- 
tivos ordinarios é independientes del pun- 
to donde se presentan. 

Por lo demas, la sustancia puriforme, re- 
sultado de la tra-- formación regresiva del 
thrombus, no tiene riing ma influencia pa- 
togénica; solo las porciones desprendidas 
del thrombus, sin haber sufrido aun esta 
trasformacion regresiva , son las que jue- 
gan el papel de causa.; de los pequeños 
abscesos dichos metastaticos. 

En cuanto a! valor de osiq, teoría; se vó 
que ella expi ra todos los hechos y resuel- 
ve todas las <1 i tic alta des que se presentan 
en las demas. 

7. Reabsorción é infección pútridas.— 
V. H. Berard llama reabsorción pútrida la 
que se efectúa en jos focos donde el pus 
está viciado y fétido; é .infección pútrida 
el estado de intoxicación q ae resulta de es- 
ta reabsorción. Este estado llamado tam- 
bién icor/iemia, y con mas propiedad sep- 
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ticemia , está caracterizado por síntomas 
de un aspecto tifoideo, que manifiestan que 
el organismo se halla bajo la influencia de 
una causa séptica, que no es exclusiva al 
pus alterado, sino que puede tener dife- 
rentes procedencias, como son el icor gan- 
grenoso, ia picadura anatómica, el estado 
traumático del útero en la fiebre p.uerpe^ 
ral, el carbunco, el muermo • 

Esta forma de intoxicación es conside- 
da por muchos como una especie de fer- 
mentación pútrida de la sangre, por la qué 
ésta pierde sus aptitudes funcionales. Se 
podría comparar este fenómeno al que se 
-produce poniendo una pequeña cantidad 
de materia en descomposición en presencia 
de la albúmina fresca, en cuyo caso, ésta 
se pudre con mucha rapidez. 

Es difícil determinar si ios fenómenos 
de la septicemia se deben á la acción tó- 
xica de los productos gaseosos de la fer- 
mentación pútrida, el hidrogeno sulfurado 
ó el amoniaco. La eliminación de estos 
gases es muy fácil y pronta, para que se- 
les pueda atribuir los. fenómenos morbosos 
que pueden aparecer en tales circunstancias. 
El único hecho establecido es que la san- 
gre pierde su coagulabilidad, se hace ne- 
gra, viscosa é incapaz de hacerse rutilan- 
te por la acción del aire. 

Aunque generalmente no se presentan 
en la septicemia las lesiones propias al es- 
tado llamado piohemia, como son los abs- 
cesos múltiples, con todo estos dos esta- 
dos pueden asociarse. Así, si la desintegra- 
ción del thrombus se hace por un reblan- 
decimiento pútrido, la piohemia tomará 
también un carácter pútrido. 

II. 

Producciones epidérmicas. 

Estas producciones comprenden las for- 
maciones callosas, las corneas y las pilosas. 

1. Formaciones callosas . — Las formacio- 
nes callosas están constituidas por la su- 
perposición condensada y circunscrita de 
la capa cornea del epitelium. Presentan 
dos variedades, que son: el callo simple y 
el clavo. 

Se designan con el nombre de callo unas 
masas mas ó ménos prominentes, achata- 
das y duras, compuestas por la estratifica- 
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cion de las células epidérmicas, tanto mas 
deformadas cuanto mas superficiales son, 
hallándose la red de Malpighi y el dermis 
en su estado normal. Se les puede sepa- 
rar fácilmente sin dolor, y á veces se des- 
prenden por sí mismas. 

El clavo es también un tumor prominen- 
te constituido por células epidérmicas; pe- 
ro implantado en una depresión del der- 
mis. En esta variedad, las células epidér- 
micas forman una masa muy dura, que afec- 
ta generalmente la forma de un clavo, cu- 
yo vértice se dirije hácia el lado del der- 
mis, y su base hácia á la superficie. Las 
células que forman el vértice son las mas 
duras, y por la presión que ejercen sobre 
el dermis, le deprimen y penetran mas ó 
ménos profundamente. Entre el clavo y 
la red de Malpighi se presentan muchas 
veces pequeños sacos serosos. Ademas, se- 
gún el 1 >octor Vertieuil, los filetes nervio- 
sos cutáneos correspondientes á los puntos 
afectados son el asiento de unos pequeños 
neuromas, á los que se deben los fuerces 
dolores que se observan en la presión del 
clavo. 

El callo y el clavo se presentan siempre 
en los puntos donde la piel está expuesta 
á una presión y frotación repetidas. 

2. Formaciones correas. Algunas veces 
se desarrollan en Ja superficie del cuerpo, 
productos epidérmicos, que por su forma 
tienen la mas grande analogía con los cuer- 
nos de los rumiantes. Su numero es varia- 
ble pero, en general, son únicos: su sitio 
de predilección es la piel de la cabeza; 
también se les ha encontrado en algunas 
mucosas, particularmente en la del glande 
y prepucio. Su lonjitud es también varia- 
ble; se les ha visto hasta de 30 centíme- 
tros: su forma cónica es las mas veces encor- 
vada: su color mas encendido al vértice y 
mas claro en la base: pocas veces lisas, las 
mas son estriadas longitudinal ó trasversal- 
mente: son mas consistentes al vértice que en 
la base. Algunas veces son huecas y llenas 
• de unlíquidofétido.' 'Cuando caen poir la ulce- 
ración que á veces sobreviene en la piel en 
que están implantadas, no tardan en re- 
producirse. 

El origen de estas formaciones es la' ca- 
pa epidérmica de la piel ó la superficie in- 
terna de las glándulas sebáceas. En este 
segundó caso pueden estar enquistadas. 


Jamás penetran en el dermis, de donde 
resulta su movilidad. 

Están formadas por células epidérmicas 
mas ó ménos deformadas, muy comprimi- 
das y aglutinadas por un moco desecado. 
Su formación puede hacerse por capas tras- 
versales superpuestas, ó por fibras lonjitu- 
dinales, que se dirijen de la base al vértice. 

3. Formaciones pilosas. Estas produc- 
ciones son enquistadas o libres. De las pri- 
meras nos ocuparémos cuando hablemos dé 
los quistes. 

Las libres han sido observadas en las 
mucosas y aun se ha pretendido hallarlas 
en las serosas. En las primeras se las ha 
visto principalmente en las vías urinarias: 
Bichat las ha encontrado implantadas en 
la superficie interna de la vejiga biliar. 
Aún hay muchas dudas sobre su origen: 
parece que muchas veces, se han tomado 
por pelo filamentos mucosos ó fibrinosos. 
Otro tanto se debe decir del pretendido 
pelo encontrado en las serosas. 

III. 

Tubérculos. 

1. La palabra tubérculo tomada en su acep- 
ción mas rigurosa significa un tumor pe- 
queño, de dimensiones variables entre las 
de un grano de mijo y las de una nuez. 
Los antiguos aplicaban indistintamente es- 
ta denominación á toda especie de produc- 
ción, fijándose solamente en la forma: de 
aquí las expresiones de tubérculos cancero- 
sos, sifilíticos, inflamatorios, 

Laennec, estudiando las lesiones orgáni- 
cas en ciertas enfermedades, especialmen- 
te en la tisis pulmonal, describió una nue- 
va especie de producto, al que llamó tubér- 
culo: el que, según Laennec, podía tomar 
la forma circunscrita ( granulación tuber- 
culosa) ó esparcirse en masas diseminadas 
(infiltración tuberculosa). Desde entonces, 
el tubérculo significó un producto morbo- 
so especial, que podía tomar formas di- 
versas. 

Buscándose, enseguida, un carácter pro- 
pio á este producto que no se especificaba 
ya por la forma, se observó que él gozaba 
de Ja propiedad de trasformarse en una 
masa caseosa. Esta propiedad fué enton- 
ces considerada como el carácter distinti- 
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vo del tubérculo, de tal modo que se creyó 
ver tubérculos en toda especie de produc- 
ción patológica en via de trasformacion 
grasosa. 

Lebert, creyendo que cada proceso mor- 
boso estaba earácterizado por la forma 
especial de sus elementos, admitió para 
el tubérculo un glóbulo específico sin aná- 
logo en la economía, y que se organizaba 
en un exudado amorfo segregado por ios 
capilares. 

Si se procede al exámen microscópico 
de todas las producciones circunscritas y 
caseosas, que se designan actualmente con 
el nombre de tubérculos, se vé que sus ele- 
mentos ofrecen diferencias de sitio, origen 
y evoluciones. Es por esto que Andral, 
Lallemand y Reinliartd han pretendido 
que el tubérculo no es mas que una tras- 
formacion del pus; que Addison, Scliroe- 
der, Van der Kolk, Black y Küss estudián- 
dolo en los órganos glandulares, lo consi- 
deran como una producción epitelial; y que 
Vogel, Lebert, Wedl y Virchow sostienen 
que un elemento de nueva formación cons- 
tituye su base histológica. 

Esta discrepancia acerca del elemento 
tubérculo, es debida principalmente á que 
considerándose la trasformacion caseosa co- 
mo especial al tubérculo, se han tomado 
por tal producciones distintas; y también 
á que, cuando se ha querido, estudiarlo, se 
ha hecho ])or lo común en los pulmones, 
cuya estructura compleja aumenta las difi- 
cultades. 

Veamos cuales son los productos que, 
pudiendó sufrir la metamorfosis grasosa, 
son reputados por tubérculos. 

Unos, especialmente en los parénquimas 
glandulares, tienen su asiento en las vesí- 
culas ó en los fondos de saco y están for- 
mados por las células epiteliales. Estas, cé- 
lulas tomando un desarrollo exaj erado, se 
hallan distendidas por grandes granulacio- 
nes, se desprenden de la superficie que ta- 
pizan, se aglomeran y comprimen mutua- 
mente, llenan la vesícnla glandular, se des- 
truyen y vienen á formar un magma de 
epitelium privado de vida. Examinando 
estos elementos aislados, se encuentra cé- 
lulas epiteliales de todas magnitudes y á 
diferentes grados de alteración. Unas, muy 
voluminosas y distendidas por la grasa, no 
dejan percibir su micleo, otras menos alte- 


radas se alejan poco del tipo normal, y 
aun hay algunas llenas de pigmento. 

En esta evolución patológica de una 
pretendida materia tuberculosa no hay mas 
que una hiperplasia epitelial proveniente 
.del estado inflamatorio del epitelium. 

Otros productos tienen también su asien- 
to en los fondos de saco glandulares, y se 
hacen por modificaciones del mismo epite- 
iium, pero distintas de la anterior. Las cé- 
lulas del epitelium sufren una prolifera- 
ción endógena y dan por resultado la for- 
mación de células purulentas, que llenan 
la cavidad vesicular. Estas células, apiña- 
das unas contra otras, se deforman y al /fifi 
llegan á sufrir la trasformacion grasosa. 
Este proceso mórbido pertenece, igualmen- 
te que el anterior, á la grande categoría 
de las afecciones inflamatorias. 

En fin, otra producción que existe en los 
núcleos de induración reputados por tubér- 
culos, es debida á la inflamación del tejido 
conectivo interlobular. En este proceso, lars 
células plásticas de este tejido se hipertro- 
fian, se multiplican por endogénesis y dan 
lugar á la formación del pus, cuya inspísa- 
ción produce una sustancia granulada, ca- 
paz de experimentar la trasformacion ca- 
seosa. 

Para no confundir pues por el resultado 
final producciones distintas con el tubér- 
culo verdadero, es necesario tener presen- 
te que la materia caseosa no es un produc- 
to especial, y que es solo una forma regre- 
siva propia á la sustancia orgánica, que ha 
cesado de participar de la vitalidad del or- 
ganismo, una raet'amórfosis grasosa. 

Debe también tenerse presente que la 
materia orgánica después de haber expe- 
rimentado la trasformacion caseosa, puede 
á la larga, y en condiciones dadas, conver- 
tirse en concreciones duras y pasar al es- 
tado cretáceo. Esta conversión cretácea 
tiene lugar cuaiido llegando á romperse la 
íntima unión que hay entre las sustancias 
salinas y la grasa, ésta es reabsoi vida poco 
á poco: entonces, predominando las sales ó 
quedando ellas solas, se concretan con mas 
ó menos cohesión. 

2. Caracteres del tubérculo . — Para poder 
determinar estos caracteres, es necesario 
estudiar el tubérculo en órganos sencillos, 
como las membranas serosas, y tomarlo en 
la época de su evolución inicial, que es 
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cuando se puede examinar la forma de sus 
elementos, su origen y sus relaciones con 
los otros tejidos. 

, -Examinado el tubérculo en estas condi- 
ciones, se presenta bajo la forma de una 
producción miliar, nacida siempre en e! te- 
jido conectivo, de un color agrisado, semi- 
trasparente, duro y resistente, que se esca- 
pa á la presión del dedo cuando se le com- 
prime en un tejido movible. Está consti- 
tuido por granulaciones globulares ó an- 
gulosas de 0,0089 á 0,0052 de milímetro 
de diámetro, ricas en proteina y que to- 
man un aspecto pálido por el ácido acéti- 
co, sin disolverse en él. Estas granulacio- 
nes jamas alcanzan dimensiones considera- 
bles; pero por su aglomeración pueden for- 
mar masas mas ó menos voluminosas. 

El aspecto de estas granulaciones es el 
de núcleos simples en su mayor parte: se 
bailan también entre éstos células perfec- 
tas con su membrana celular inmediata- 
mente aplicada sobre el núcleo, y células 
cuya membrana envuelve solo en parte al 
núcleo. 

Las granulaciones que constituyen el tu- 
bérculo no tienen sino una duración efíme- 
ra. Desaparecen mas ó menos prontamen- 
te por la trasformacion grasosa que sufren, 
y en virtud de la que se convierten en pe- 
queñas partículas solubles en el eter. Es- 
tas pequeñas partículas aparecen al micros- 
copio con coutornosrdefinidos y con un cen- 
tro brillante. 

Esta trasformacion del tubérculo se ha- 
ce del centro á la circunferencia. Trae con- 
sigo cambios de color, según el estado de 
división de la sustancia grasosa. Cuando 
las partículas grasosas son muy finas, nu- 
merosas y comprimidas, la masa presenta 
un color amarillento; pero si las gránulas 
son muy gruesas, la masa toma un tinte 
blanco opaco. Produce así mismo altera- 
ciones de consistencia; así, cuando se com- 
prime el tubérculo entre los dedos, se es- 
capa una sustancia semi-sólida y untuosa 
que se b a comparado al queso. 

En este estado, ya no es posible reco- 
nocer al tubérculo; á no ser que se baya 
seguido la marcha del proceso. Porque en 
caso contrario, la trasformacion caseosa po- 
/ dria afectar del mismo modo á un produc- 
to inflamatorio que al tubérculo. 

El tubérculo amarillo no es pues sino 


un grado avanzado de la evolución propia 
al tubérculo gris. No obstante, se lia dis- 
cutido mucho sobre la naturaleza de la ma- 
teria caseosa. Así, unos con Louis han ad- 
mitido su identidad con la materia gris, de 
la que no seria sino un estado modificado; 
y otros con And ral han pretendido que el 
tubérculo amarillo podría ser primitivo. 

Así mismo, se ha discutido bastante 
acerca de la causa del reblandecimiento 
de los tubérculos. Broussais admitió que 
la inflamación se apoderaba de ellos y pro- 
ducía su liquefacción. Andral creyó que 
los tubérculos haciendo el papel de cuer- 
pos extraños en medio de los tejidos en 
los que se hallan depositados, exitan una 
secreción de pus, que los penetra y di- 
suelve. 

El estado caseoso de los tubérculos es 
susceptible, alguna vez, de dos modifica- 
ciones. En la una, puede sufrir la trasfor- 
macion cretácea, por el mismo proceso in- 
dicado antes; en la otra, que es aun mas 
rara, puede haber una reabsorción com= 
plet.a. 

Según Virchow, los elementos del tubér- 
culo tendrían su análogo eíi los gánglios 
linfáticos, en cuyos alveolos se encuentran 
núcleos simples y pequeñas células con su 
membrana muy apegada al núcleo.. 

3. Desarrollo del tubérculo . — El tubér- 
culo se desarrolla siempre del mismo mo- 
do. Los elementos que contribuyen á su 
formación son las células plásticas del te- 
jido conectivo. El primer cambio que se 
nota en estas células, al momento de la 
evoluciofi del tubérculo, es su aumento de 
volúmen, seguido inmediatamente de la 
multiplicación de sus núcleos. La prolife- 
ración nuclear, que es el carácter peculiar 
do esta neoplasia, distiende la célqla pri- 
mitiva hasta tal punto, que llega un mo- 
mento en que casi no se vé mas. que nú- 
cleos. 

Esta multiplicación y aglomeración de 
núcleos no permite que el contenido de la 
célula primitiva alcance á formar la mem- 
brana celular para cada uno de ellos; de 
donde resulta que falta para el mayor nú- 
mero, que es incompleta en muchos y que 
aun cuando llega á formarse completa se 
aplica inmediatamente sobre el núcleo. 

La sustancia intercelular que separa al 
I principio las células plásticas va cfisminu- 
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vendo gradualmente á medida que éstas se 
distienden, hasta que al fin llega á desapa- 
recer. Los vasos sanguíneos, que pasan 
por los puntos afectados, se obliteran cuan- 
do llegan á formarse masas considerables 
de tubérculos, de tal modo que al fin es- 
tas masas se hallan fuera de la influencia 
de dichos vasos. 

El desarrollo del tubérculo en el tejido 
conectivo había sido ya notado, antes de 
ahora, por muchos observadores , como 
Louis y Andral. Lebert reconoce así mis- 
mo, que en general, el tubérculo ocupa el 
tejido celular sea sub-seroso, sub-mucoso ó 
parenquimatoso. El hallarse muchas veces 
tubérculos junto á los vasos, no es porque 
se formen por la exudación producida en 
éstos, como pretenden los que sostienen la 
teoría del blastemo, sino por la mera coin- 
cidencia de que el tejido conectivo es la 
armazón por donde hacen su trayecto los 
vasos. 

4. Relaciones de la inflamación con la 
tuberculización . — Muchos autores han pre- 
tendido encontrar en la tuberculización 
puntos de analogía con la inflamación, y 
procurado explicar aquella por ésta. Así, 
Cruveilhier dice: “después de un maduro 
exárnen me he decidido á considerar la ma- 
teria tuberculosa como el producto de un 
modo particular de inflamación.» 

Con todo, si bajo un punto de vista me- 
ramente anatómico se tienen en cuenta las 
evoluciones de los productos de la inflama- 
ción y las del tubérculo, se notará tales pe- 
culiaridades que no permiten referir el tu- 
bérculo á la inflamación. 

Así, en la tuberculización se nota una 
proliferación numerosa de núcleos que se 
acumulan en la célula plástica, la cual si se 
segmenta no lo hace sino tardíamente, dan- 
do lugar á una célula pequeña casi reducida 
á su núcleo. En la inflamación hay verda- 
dera segmentación celular, con formación 
de células bastante voluminosas, que con- 
servan las propiedades de la célula primi- 
tiva, y (pie se trasforman después en teji- 
dos permanentes ó en células de pus. Al 
mismo tiempo del desorden local, se pro- 
duce en esta lesión una especie de fenóme- 
no reflejo sobre los vasos, que ocasiona la 
dilatación de su calibre y el mayor aflujo 
sanguíneo. 

Ademas, el proceso inflamatorio y el 


proceso tuberculoso ofrecen ciertas diferen- 
cias en sus disposiciones generales. La afec- 
ción tuberculosa limita su acción á partes 
siempre restriñidas del tejido conectivo, 
pero tiende á generalizarse repitiéndose su 
producción en todo el organismo. La infla- 
mación, al contrario, es generalmente difu- 
sa, y encuentra por lo común sus límites 
en los de un órgano ó en los de las partes 
de los órganos. 

5. Relaciones de la tuberculización con la 
escrofulosis . — Se ha establecido entre las 
adenitis escrofulosas y el tubérculo analo- 
gías que han conducido á muchos observa» 
dores á considerar estas dos afecciones casi 
como idénticas. Pero, si se reduce el tubér- 
culo á los límites que se han indicado, se 
ve desaparecer estas analogías. Solamente 
persistiendo en tener por tubérculo toda 
producción capaz de sufrir la trasformacion 
caseosa, se podrá encontrar relaciones en- 
tre dichas afecciones. 

El estudio anatómico del infarto de las 
glándulas linfáticas en la escrófula, ha he- 
cho ver que dicho infarto es debido á la 
proliferación de los núcleos y pequeñas cé- 
lulas que ocupan los alveolos déla sustan- 
cia cortical. A un grado avanzado de esta 
proliferación, los elementos que resultan 
pierden su carácter fisiológico y forman un 
producto morboso, que luego sufre la tras- 
formacion grasosa. 

Los tejidos que rodean la glándula y 
aun aquellos que entran en su composición 
se ulceran después de un tiempo mas ó 
menos largo: entonces la materia caseosa 
se evacúa bajo la forma de grumos mezcla- 
dos con pus. 

Cuando esta especie de alteraciones afec- 
ta á las glándulas bronquiales y mesenté- 
ricas resultan, la tisis escrofulosa y la ta- 
bes, que muchos identifican con la tuber- 
culización de estos órganos; siendo así, que 
según se acaba de ver, el tubérculo es una 
lesión aparte y que no tiene relación direc- 
ta con la escrófula. 

IV, 

Formación accidental del tejido conectivo , 

1. El desarrollo del tejido conectivo es 
uno de los fenómenos mas ordinarios en la 
formación de las neoplasias. Se le observa 
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en las regeneraciones después de una pér- 
dida de sustancia, en el tejido cicatricial, 
en las hipertrofias de las partes formadas 
principalmente de tejido conectivo, en las 
cápsulas de los quistes y en los tumores. 

El tejido conectivo de formación acci- 
dental es muy semejante en su estructura 
al tejido conectivo normal. Como éste, es- 
tá constituido por células y fibras. 

Las células presentan todas las grada- 
ciones por las que pasan las células plásti- 
cas para su trasformacion en fibras. 

Las fibras, por lo común, están dispues- 
tas en manojos mas ó menos gruesos, cuya 
distribución varia al infinito. Así, ya for- 
man un tejido denso y compacto, cuyas ca- 
pas tienen la misma dirección; 6 bien for- 
man areolas, cuyos intersticios están ocupa- 
dos por otros elementos ó por otros mano- 
jos di rij icios en otro sentido; ó bien están 
dispuestos en capas concéntricas alrededor 
de uno ó mas centros. 

El tejido conectivo de nueva formación, 
sobre todo, si -es hoémogñeo, ofrece una re- 
tracción gradual que uo se observa en el 
tejido normal. Así, se hace ma$?y mas com- 
pacto, ocupa menos espacio, atrae hácia sí 
todos los tejidos vecinos, los comprime y 
oblitera frecuentemente los capilares. 

Su composición química es idéntica á la 
del tejido conectivo normal. 

El desarrollo del tejido conectivo de for- 
mación accidental se hace á espensas de 
las células plásticas del tejido conectivo de 
la parte donde se forma. De la segmenta- 
ción de ellas resultan células que se hacen 
fusiformes y mas tarde fibras. 

No se puede determinar con precisión 
el tiempo necesario para la formación del 
tejido conectivo accidental. Es mas largo 
que el que exige la producción del pus, pe- 
ro mas corto que el que emplean los otros 
productos organizados. “Me creo autoriza- 
do, después de repetidas observaciones, di- 
ce Vogel, para concluir que desde el cuar- 
to al quinto dia se pueden descubrir fibras 
de tejido conectivo, pero que parece que 
una semana á lo menos, ó aun runchas se- 
manas, son indispensables para la forma- 
ción de masas un poco considerables de es- 
te tejido.» 

Esta neoplasia puede sufrir las trasfor- 
maciones grasosa y cretácea, laque es muy 
frecuente, y también con vertirse en hneso. 


Las dos primeras trasfo lunaciones se hacen 
por un proceso análogo al que hemos indi- 
cado antes en iguales modificaciones de los 
tubérculos. La osificación, aunque es rara, 
se verifica por la conversión de las células 
plásticas en corpúsculos huesosos, del mis- 
mo modo que cuando el periosteo se tras- 
forma en hueso. 

2. Fibromas. — Los tumores formados 
por el tejido conectivo condensado han si- 
do designados con el nombre de Fibromas 
ó Llovías , y han sido divididos en Fibroi- 
des y Fibro-plásticos. 

(A) Tumores fibroides. — Estos son Ios- 
tumores en que el tejido fibroso parece ha- 
ber alcanzado su máximum de desarrollo.. 
Sus carao téres físicos son muy variables. 
Su volúmun puede pasar por todos los gra- 
dos desde el de un guisante hasta el de 
una cabeza de adulto y aun mas: su con- 
sistencia es proporcionada á su densidad*' 
pero en general, son bastante duros: su as- 
pecto las inas veces liso, es lobulado ó rna- 
melonado en otras ocasiones: su color es de 
un blanco azulado mate ó amarillento: en 
su sección presenta una superficie lisa y 
brillante, de la que sale un líquido claro. 

En algunos casos sus fibras son percep- 
tibles al ojo desnudo; y en otros se hallan 
tan confundidas, que parecen formar una 
masa homogénea. Cuando en el primer ca- 
so constituyen un tumor blando, estensible 
y mas ó menos elástico, semejante al teji- 
do del dermis, dicho tumor es designado 
con el nombre de dermoides: cuando en el 
segundo, el tumor es duro, rechina al cor- 
társele con el escalpelo y se asemeja por 
su apariencia á un cartílago, entonces se le 
llama condroides. Los tumores fibroides 
son poco vasculares; en general, no se en- 
cuentra vasos, sino en el tejido conectivo 
amorfo que los cubre. . ' - 

Algunos fibroides de extensión mal limi- 
tada se adhieren intimamente á los órga- 
nos con los que se hallan en relación, y se 
confunden con la hipertrofia del tejido fibro- 
so que entra como constituyente, en dichos 
órganos. Otros tumores de forma mas cir- 
cunscrita se adhieren débilmente á las par- 
tes circundantes por un tejido conectivo 
flojo; pero en los puntos en que están libres 
están envueltos por una cubierta fibrosa. 

Las mas veces se hallan solos y pocas ve- 
ces múltiples. Su crecimiento es lento. 


— 69 — 


Cuando llegan á un cierto grado de desar- 
rollo, pueden quedar estacionarios por mu- 
cho tiempo: entonces su influencia sobre la 
salud se reduce á su peso y á la compre- 
sión que ejercen, tero si se reblandecen ó 
supuran pueden producir la caquexia y la 
muerte. 

Al miscrocopio se vé que están forma- 
dos, en su mayor parte, de manojos fibro- 
sos y de fibras elásticas. A mas de estas 
dos especies de fibras se encuentran algu- 
nas células en via de trasformacion fibrosa 
y aun algunos núcleos. Una sustancia amor- 
fa reúne todos estos elementos. 

[B]. Tumores jibr o -plásticos. Estos tu- 
mores son llamados así por Lebert,por es- 
tar constituidos en su mayor parte por ce- 
lulas fusiformes; esto es, por elementos 
lásticos en via de desarrollo. También 
an sido designados con los nombres de 
Tumores carnosos y de Sarcoma. 

Se presentan bajo un aspecto lobulado 
ó muriforme, y de un color gris rojizo ó 
gris blanquizco, según su vascularidad. Sus 
dimensiones son variables; pero pueden 
alcanzar un volumen considerable, lo que 
es raro en el cáncer: por la cisión pre- 
sentan una apariencia lardácea, fungosa y 
-aun glandulosa, con salida de una pequeña 
■cantidad de líquido claro. Comunmente 
están muy adheridos á los tejidos circun- 
dantes; pero á veces, como los fibroides, ad- 
quieren formas císticas [cystosarcoma]. En 
lo general, son solitarios; sin embargo, al- 
gunas veces sé presentan en gran número. 

Se producen en todos los órganos;peroson 
mas frecuentes en el útero, en las aponeu- 
rosis, en los huesos, en las glándulas y so- 
bre todo en la dura madre. 

Su vascularidad varia mucho; su creci- 
miento es mas rápido que el de los tumo- 
res fibroides. Muchas veces quedan esta- 
cionarios por largo tiempo: entóneos su 
influencia en la economía es solo la de 
un cuerpo extraño. Sin embargo, cuan- 
do están en la vecindad de la piel, la 
perforan y por la descomposición de las 
partes espuestas al aire, se ulcera su super- 
ficie, se activa su vegetación y aun se afec- 
tan las glándulas linfáticas correspondien- 
tes. A veces se desarrollan en su interior 
los tejidos cartilaginoso y grasoso, y tam- 
bién masas gelatiniformes muy considera- 
bles. Su estirpacion es seguida las mas ve- 


ces de curación; sin embargo, hay casos de 
recidiva, principalmente en la forma nu- 
clear. 

Examinando estos tumores al microsco- 
pio, se vé que entran en su estructura: una 
sustancia amorfa, núcleos, células plásti- 
cas, células fusiformes y aun fibras per- 
fectas. 

De estos elementos los que predominan 
las mas veces son las células fusiformes, con 
una mayor ó menor cantidad de sustan- 
cia amorfa. Los núcleos son poco numero- 
sos, y las células plásticas son aun mas ra- 
ras. Sin embargo, estos dos últimos ele- 
mentos pueden también hallarse predomi- 
nantes. Podría considerárseles como ele- 
mentos en via de desarrollo fibroso; pero 
de un desarrollo imperfecto, que tal vez 
podría llegar á su término con el tiempo, 
como sucede á veces, ó que habiendo per- 
dido su aptitud de desarrollo cabal, no pue- 
den pasar de cierto estado de su evolución. 

Los tumores en que predomina la sus- 
tancia amorfa toman en ocasiones un aspec- 
to gelatinifonne. Cuando son muy abun- 
dantes los núcleos, son poco consistentes y 
de coloración variada. Si predominan las 
fibro-células ó las células plásticas, son 
mas consistentes y de un aspecto carnoso. 
V. 

Cáncer. 

Se ha dado esta denominación tomada 
de la voz latina Cáncer [cangrejo] á un 
grupo de productos patológicos, que se han 
asemejado al cangrejo, ya porque la irra- 
diación de los vasos dilatados que tocan 
con ellos simula las patas de este crustáceo, 
ó ya por el aspecto repugnante del cáncer 
ulcerado. 

En los autores latinos, á lo menos en 
Celso, la palabra cáncer era equivalehte 
de la de gangrena, y se designaban con el 
nombre de Carcinoma á los productos con- 
siderados hoy por cancerosos. En la actua- 
lidad, cáncer y carcinoma son voces sinó- 
nimas. 

Es muy difícil dar una definición satis- 
factoria del cáncer. íáus caractéres anató- 
micos son muy variables y comunmente 
difieren en las diversas partes de un mis- 
mo tumor y en las diferentes fases de su 
desarrollo. Así, el tumor es ya blando co- 
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mo el cerebro, ya de una consistencia lar- 
dácea ó ya de la dureza del cartílago: á 
veces rico en vasos y de un color rojo, es 
en otras de muy poca vascularidad y de 
un color pálido. Variables así mismo en 
sus elementos histológicos, tampoco pre- 
sentan uniformidad en sus evoluciones. 

En virtud de estas circunstanciaste las 
que resulta, que la expresión cáncer no de- 
signa ningún grupo especial de productos, 
el profesor Robín pretende que ella sea 
desterrada del lenguaje médico. 

Como á pesar de esto, no es posible des- 
conocer la entidad patológica del cáncer, 
se han propuesto para designarla, ya sus 
caracteres clínicos y ya sus caractéres mi- 
croscópicos. 

Así, según el profesor Velpeau, el cán- 
cer se determina por su carácter general 
de malignidad; por su tendencia á destruir 
los órganos y á multiplicarse sea por con- 
tigiiedad. por continuidad, ó sea á distan- 
cia; por su reproducción; por su naturaleza 
de rio disiparse jamas espontáneamente ni 
de ceder á los medios farmacéuticos; por 
su propensión á estinguir inevitablemente 
la vida, si la Cirujía no interviene á tiem- 
po; y en fin, por ciertos síntomas propios 
á cada una de las formas. 

Para los que caracterizan el cáncer por 
sus elementos histológicos, la célula can- 
cerosa es el elemento específico del cáncer. 
De manera que no hay cáncer sin célula 
cancerosa, ni célula cancerosa sin cáncer. 

Para poder valorizar estos dos modos de 
caracterizar el cáncer, especialmente el se- 
gundo, veamos cuales son los hechos que 
nos sumiuistra el estudio anátomo-patoló- 
gico del cáncer. 

1. Mementos histológicos del cáncer . — - 
Los elementos histológicos del cáncer va- 
nan mucho, sobre todo, en cuanto á su dis- 
posición. Se puede admitir los siguientes: 

(A) . Una sustancia amorfa, que, en al- 
gunos casos, forma la masa principal. Se 
asemeja á la sustancia colágena, y toma á 
veces una apariencia fibrilar. El ácido acé- 
tico, el amoniaco y otros álcalis la ponen 
trasparente. 

(B) . Granulaciones grasosas, que no siem- 
pre existen y que no son sino el resultado 
del reblandecimiento grasoso. 

(C) . Formaciones celulares que son de 
dos especies: unas llamadas células, concero' 


sns , que conservan su estado celular; y 
otras que coh su desarrollo pueden con- 
vertirse en fibras. 

Las células llamadas cancerosas de 0,007 
á 0,060 de milímetro de diámetro, varian 
al infinito. Así, se vé: células ovaladas ó 
de una configuración irregular, caudifor- 
mes ó multipolares: células semejantes á 
las del epitelium pavimentoso; células que 
encierran un gran número de núcleos 
(de 2 á 20 ó 30) ó de nuevas células de 
formación endógena; células con physáli- 
des; células de paredes muy densas y con 
doble contorno, semejantes á las células 
cartilaginosas; células dobles formadas por 
la cisión de una, ó por la reunión de dos; 
células con granulaciones que llenan su ca- 
vidad ó que solo se presentan en su super- 
ficie; en fin, en ciertos cánceres, células con 
un pigmento granuloso y comunmente ne- 
gruzco. Estas diversas formas de células 
pasan de una á otra, por un gran número 
de transiciones, de manera que debe con- 
siderárselas como grados de desarrollo. 

Estas variedades de células no son, sin 
embargo, exclusivas al cáncer. En el esta- 
do patológico se las encuentra en tumo- 
res no cancerosos, como en los condilo- 
raas; y en el estado normal se les vé en 
el epitelium de las vias urinarias y en 
otras partes. Ademas, faltan muchas ve 
ces en tumores verdaderamente cance- 
rosos; y en un gran número de éstos no 
existen al principio, solo se presentan des- 
pués y desaparecen mas tarde. Es por es- 
to que Vogel, Velpeau, Rokitansky, Wedl, 
Virchow y, en general, todos los micrógra- 
fos alemanes concluyen, que no hay, pro- 
piamente hablando, célula cancerosa espe- 
cífica. 

(D) . Núcleos que, al decir del Dr. Fo- 
llín, juegan un papel importante en la his- 
tología del cáncer. De tal modo que, se- 
gún él, puede haber cáncer sin células; pe- 
ro jamas sin núcleos. Estos núcleos de 0,01 
de milímetro de diámetro, en general, son 
nucleolados, muy regulares y su cantidad 
puede hacerse muy abundante. Sin embar- 
go, su importancia no es mayor que la de 
las células: se vé cánceres sin núcleos y aun 
células anadeadas. 

(E) . Fibras que constituyen la trama d 
el stroma, y de las que las mas correspon- 
den al tejido fibroso, otras mas escasas al 


tejido elástico y algunas que son fusifor- 
mes. El elemento fibroso es muy escaso en 
algunas formas de cáncer, como en el en- 
cefaloide; pero predomina en otras, princi- 
palmente en el escirro, de tal modo, que 
muchas vece3 no se puede decir si se trata 
de un cáncer ó de un tumor fibroso. La 
disposición de estas fibras es muy variable: 
así, á veces, constituyen grandes masas, y 
otras veces forman mallas alveolares ocu- 
padas por células. 

(F) . Vasos sanguíneos que á veces fal- 
tan. Cuando existen, pueden no ser mas 
que los del tejido en el que se forma el 
cáncer, ó ser de nueva formación. Los va- 
sos linfáticos y nervios de un cáncer per- 
tenecen todos al tejido afectado. 

(G) . Un elemento que raras veces falta 
y que por lo común existe en gran canti- 
dad, es el jugo canceroso. Su constitución 
es análoga á la del tejido mucoso existen- 
te en el estado normal en el cordon umbi- 
lical y en el cuerpo vitreo. El ácido acéti- 
co, el sulfato de fierro, la infusión de nuez 
de agallas, y menos sensiblemente el al- 
cohol y el bicloruro de mercurio lo coagu- 
lan en una masa amorfa ó incolora. Tam- 
bién se encuentran suspendidos en él nú- 
cleos, células y granulaciones. 

2. Caracteres químicos . — Nada de posi- 
tivo se sabe sobre la composición química 
del cáncer. Las análisis de Müller y de 
Scherer no conducen á un resultado preci- 
so. Liebig ha encontrado grasa, gelatina y 
mucha sustancia albuminoide. También se 
ha notado la presencia del fósforo en al- 
gunas especies. 

3. Desarrollo del cáncer. — La doctrina 
del blastemo que por tanto tiempo ha do- 
minado la patogénesis de las neoplasias ha 
couducido á muchos escritores á sostener 
que el cáncer toma su origen á espensas de 
un blastemo que se convierte en los ele 
mentos del cáncer. Sin embargo, como la 
observación ha hecho ver que los elemen- 
tos capitales del cáncer no son nuevas crea- 
ciones, sino solo modificaciones de otros 
primordiales, era muy natural buscar en 
otra parte que en el plasma el gérmen de 
esta nueva formación. 

El inmortal Bichat habia ya observado 
que el tejido conectivo (celular de él) era 
siempre el punto de partida del cáncer. 
Después Müller, Rokitansky, Vogel, H. 
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Bennett y otros mas habian notado que el 
cáncer se derivaba de células normales, y 
que la diferencia de células dependía, en 
gran parte, del grado de desarrollo que 
adquieren las células primarias. Con todo, 
solo las investigaciones del profesor Vir- 
chow han podido determinar cuales son 
esas células primarias. 

Según este infatigable observador, el 
cáncer, del mismo modo que el pus j el 
tubérculo, se forma á merced de las célu- 
las del tejido conectivo: explicándose las 
diversas formas de las neoplasias por el 
diferente grado de desarrollo que adquie- 
ren sus elementos. 

En un principio estas células plásticas 
se hipertrofian: esta hipertrofia es segui- 
da de la división del núcleo y de la for- 
mación de nuevas células. Las nuevas cé - 
lulas experimentan á su vez un aumento 
de volúmen, se desvian del tipo normal 
y acumulándose en masas forman los focos 
ó alveolos cancerosos. 

El primer desarrollo del cáncer se hace 
en un punto circunscrito: al contorno de 
este primer foco se forman pequeños focos 
secundarios, que aumentan el volúmen del 
primero y uniéndose á él acaban por for- 
mar un tumor voluminoso. Así, al cortar 
un tumor superficial, se encuentra en su 
periferie una zona semicircular de forma- 
ción mas reciente. 

Cuando se examina al microscopio un 
tumor en via de proliferación, se vé que 
los tejidos circundantes se hallan afectados 
en una extensión de 9 á 5 líneas mas allá 
del límite aparente, y que están dispuestos, 
por consiguiente, á formar una nueva zona. 
Así, la alteración avanza siempre mas allá 
de la parte reconocible á la simple vista. • 

Esta disposición es la causa principal de 
las recidivas locales después de la estir- 
pacion de un tumor canceroso. En este ca- 
so hallándose ya preparados los nuevos 
gérmenes de la neoplasia, no hacen sino 
continuar su desarrollo, y á veces con mas 
rapidez, como si su vitalidad se exagerara 
por la desaparición del obstáculo produci- 
do por la presencia del tumor. 

Es probable, según Yogel, que las for- 
maciones fibrosas y vasculares se deban á 
la actividad de los tejidos circundantes, en 
virtud de la ley de analogía de formación. 

Terminado el desarrollo del cáncer, so- 
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breviene, después de un tiempo variable, 
el periodo del reblandecimiento, que se 
hace por el mismo proceso que el reblan- 
decimiento de los tubérculos. El reblande- 
cimiento es frecuentemente multilocular: 
su punto de partida son las formaciones 
celulares: su marcha es, en general, muy 
lenta. 

En este estado es posible que cuando 
los puntos del reblandecimiento son peque- 
ños haya una reabsorción favorable; pero 
de ordinario, los reblandecimientos parcia- 
les progresan sin cesar y acaban por for- 
mar focos de sustancia puriforme, que al 
fin llegan á abrirse. 

El producto del reblandecimiento sufre 
á su vez modificaciones químicas. Por su 
descomposición se convierte en un líquido 
de mal olor, de color lívido, que se conoce 
con el nombre de icor canceroso. 

Hasta el momento en que aparece el 
icor, el reblandecimiento no comprende si 
no la parte celular; pero después se estien- 
de á las partes sólidas, especialmente á las 
fibras y vasos sanguíneos. 

Es muy variable el tiempo que se nece- 
sita para que el cáncer recorra sus perio- 
dos hasta la producción icorosa. Siempre 
se emplean semanas, meses y años; pero, 
en general, su marcha es mas rapida cuan- 
do predominan las células. Así, es de ob- 
servación, que en el cáncer encefaloide la 
muerte sobreviene á los tantos meses, co- 
mo años se necesitan en el escirro para el 
mismo resultado. 

El centro de los tumores cancerosos de 
larga duración y no reblandecidos puede 
ser el asiento de numerosas alteraciones. 
Así, se vé á veces quistes considerables 
que pueden ser debidos á una hemorragia, 
cuyo suero ha sido incompletamente reab- 
sorbido, ó á la conservación de algún fon- 
do de saco glandular, cuyo desarrollo se 
ha exagerado, cuando el cáncer se ha for- 
mado en una glándula. 

Otra alteración, sobre la que aun no 
están de acuerdo los autores, es la que Le- 
bert ha designado con el nombre de xan - 
those ó tejido phymoide. Es nna sustancia 
que por su coloración y consistencia se pa- 
rece á la grasa. Virchow la considera co- 
mo una cicatriz debida á la reabsorción de 
los antiguos elementos del cáncer, después 
de su trasformacion grasosa parcial. 


El cáncer puede también gangrenarse 
del mismo modo que los tejidos normales; 
pero su destrucción jamas es completa. 

4. Influencia del cáncer en el organismo , 
Esta influencia varia según el periodo del 
cáncer. Al principio de su desarrollo el te- 
jido primitivo sufre poco, á lo menos en 
tanto que la neoplasia sea blanda; pero 
cnando esta se hace voluminosa y firme, 
los tejidos que parecían estar confundidos 
con ella, son comprimidos y se atrofian. 
Ademas, cuando el cáncer es rico en jugos 
la absorción que de ellos hacen los linfá- 
ticos, ocasiona la formación de nuevos cán- 
ceres en los ganglios respectivos, y á los 
que Lebert ha dado el nombre de sucesivos. 

Después del reblandecimiento, todo lo 
que rodea al tumor se resiente de esta mo- 
dificación. Los vasos se rompen y dan lu- 
gar á hemorragias peligrosas. Abriéndose 
las venas pueden penetrar en su interior 
fragmentos cancerosos, que pueden oblite- 
rar el vaso, como ha observado el Dr. Bro- 
ca, ó pasar las células al torrente circula- 
torio, para producir, según algunos, cánce- 
res en otros puntos. Esto último, es sin 
embargo, muy poco sostenible, tanto por 
que las formaciones ulteriores no están en 
relación con la disposición del aparato cir- 
culatorio, cuanto porque una vez despren- 
didas las células cancerosas, parece que 
muy pronto pierden su aptitud á desarro- 
llarse. 

La generalización del mal y la aparición 
de cánceres en otros puntos lejanos, las 
explica Lebert por la alteración de la san- 
gre, á la que él ha encontrado con dismi- 
nución de sus glóbulos rojos y aun poco 
coagulable. 

Tanto las venas como los vasos linfáti- 
cos pueden absor ver el icor, sin necesidad 
de que existan aberturas en sus paredes. 
De esta absorción nace un estado que se 
llama Caquexia cancerosa , cuyos principa- 
les caractéres son: la coloración gris ama- 
rillenta particular de la piel, la demacra- 
ción y los dolores punjitivos, sordos y cons- 
trictivos locales. 

5. Diagnóstoco del cáncer — Cuando se 
procura hacer el diagnóstico del cáncer ba- 
jo un punto de vista aaatomo-patológico, 
es, muchas veces, difícil y aun imposible 
precisarlo con seguridad. En efecto, la va- 
riedad de sus caractéres accesibles á la sim- 


pie vista y al tacto, y la diversidad de su 
estructura, no permiten resolver, si dado 
un tumor se trata de un cáncer ó de otro 
cualquiera. Aun cuando se procurara esta- 
blecer el diagnóstico por esclusion, muchas 
veces hay tantos puntos de contacto y tan- 
tos caracteres equívocos, que no es posible 
marchar con seguridad. 

El microscopio pareció un dia desvane- 
cer todas estas dificultades, porque se cre- 
yó que el cáncer estaba caracterizado por 
una célula específica. Desgraciadamente, 
un dato que pareció ser tan importante ha 
perdido también todo su valor según se ha 
visto antes. Es por esto, que el profesor 
Velpeau, autorizado por su larga práctica 
y después de haber puesto en prueba los 
datos suministrados por los mas esclareci- 
dos micrógrafos como Lebert, Robín y 
Broca, se espresa así: “Yo no admito que 
el microscopio suministre elementos de 
diagnóstico del cáncer mas sólidos que los 
que dan la semeiología y la observación 
puramente clínica.» 

Con todo, aunque el microscopio no siem- 
pie pueda resolver sobre la naturaleza can- 
cerosa Je un tumor, es de esperar que con 
el tiempo suministre datos bien precisos. 
Por el momento, podrá ser muy útil, como 
medio de confirmación, en un gran núme- 
ro de casos. No porque por él se llegue á 
reconocer una célula específica, sino ha- 
ciendo ver la existencia simultánea de cé- 
lulas de forma y volúmen variados, y la 
disposición del estroma. 

6. División del cáncer. — La diversa dis- 
posición de los elementos histológicos del 
cáncer y la adición de otros accesorios pro- 
ducen notables variedades en sus caracté- 
res anatómicos, y dan lugar á las diversas 
formas del cáncer. 

Algunos observadores como Velpeau y 
Berard consideran cada una de estas va- 
riedades como diferentes especies" pero co- 
mo entre todas ellas hay transiciones insen- 
sibles, sin ninguna línea fija de demarca- 
ción, y como ademas se vé que cánceres 
de una variedad toman los caractéres de 
los de otra, á lo menos en partes, la gene- 
ralidad en los escritores reconocen estas 
formas como simples variedades. 

El profesor Velpeau admite seis especies 
de cáncer, que son: el encefaloide, el escir- 
ro, el condroide, el fibro-plástico, el melá- 


nico y el epitelial. Las formas generalmen- 
te reconocidas son: el escirro, el cáncer en- 
cefaloide, el coloide y e l melánico á los 
que es justo añadir el epitelial. 

I. Escirro. ( Cáncer duro ó fibroso, sar- 
coma carcinomatoso , Carcinoma simple y 
reticular.') — Se comprenden bajo este nom- 
bre las formas de cáncer en las que predo- 
mina el elemento fibroso. La disposición 
de las células y fibras en esta forma de 
cáncer es muy variable: así, las segundas 
forman areolas ó capsulas ocupadas por las 
células; ó células y fibras aglomeradas cons- 
tituyen masas considerables separadas. Las 
células son poco desarrolladas y redondea- 
das: los vasos sanguíneos son escasos. 

Los tumores escirrosos son mas ó menos 
voluminosos, pero rara vez de grandes di- 
mensiones: lisos ó rugosos; de consistencia 
variable desde la del lardo hasta la del car- 
tílago; rechinan al corte con el escalpelo, 
y presentan una sección de un blanco azu- 
lado, traslucido: al raspar esta superficie so 
obtiene casi siempre, un líquido blanquiz- 
co semejante á la crema. En general, son 
muy adherentes á los tejidos vecinos y cre- 
cen con mucha lentitud. 

Su reblandecimiento es también muy 
lento y no se estiende fácilmente á sus par- 
tes vecinas: principia por lo común por las 
partes culminantes. A su reblandecimiento 
sigue una ulceración mas ó menos extensa 
de los tegumentos, con fungosidades desco- 
loridas y lívidas, bañadas por un líquido 
icoroso fétido. 

El cáncer escirroso presenta muchas va- 
riedades que' han recibido nombres pecu- 
liares, ya en razón de su consistencia ó ya 
por su aspecto. El profesor Velpeau rea- 
sume estas variedades en dos grupos, que 
son: el escirro leñoso y el escirrro larda, 
ceo. El primero comprende: el parcial ó 
globuloso, el difuso ó en masa, el ramoso 
ó radiarlo, el escirro en placas, el pustulo- 
so ó diseminado y el atrófico; el segundo 
comprende el parcial y el difuso ó en masa. 

II. Cáncer encefaloide. [Fungus medu- 
lar, Cáncer medular, 2 umor esponjoso ú 
osivoro, f ungoso, espleniforme , tejido cere - 
briforme .) — Se denominan así los tumores 
cancerosos en los que predominan las célu- 
las sobre los otros elemeutos. Las partes 
fibrosas son relativamente menores y to- 
man una disposición areolar: á veces faltan 
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completamente, de manera que las células 
se hallan interpuestas entre los elementos 
normales del tejido. Las células son siem- 
pre grandes , caudiformes 6 ramificadas 
con muchos núcleos 6 células secundarias: 
sus vasos sanguíneos son abundantes. La 
infiltración sanguínea de la masa cancero- 
sa, por la ruptura de dichos vasos, consti- 
tuye el cáncer llamado Fungus hematoide. 

Los caractéres físicos del encefaloide di- 
fieren mucho. Su color es blanquizco, ama- 
rillento, gris, rosado ó rojizo: su consisten- 
cia varia entre la del lardo y la del cere- 
bro: la presión produce la salida de un lí- 
quido lechoso : sus dimensiones varían 
igualmente entre las de un grano de cáña- 
mo y las de la cabeza de un adulto: es ya 
Tínico ó múltiple. El encefaloide hace co- 
munmente cuerpo con las partes circun- 
dantes y solo rara vez se halla aislado. Por 
su reblandecimiento se convierte en una 
pulpa homogénea de un blanco lechoso 
mas ó menos matizado de rosado y con 
muchos vasos sanguíneos que producen he- 
morrágias considerables. 

La diversidad de las apariencias del en- 
cefaloide ha dado lugar á reconocer nume- 
rosas variedades, que el profesor Velpeau 
reduce todas á dos: un.i fungosa y otra lar- 
dácea. 

III. Cáncer coloide ( Cáncer gelatmifor- 
me, alveolar , pultáceo^ govnoso, mucoso de 

Virchow). La sustancia mucosa es el ele- 
mento qne constituye la base de esta va- 
riedad de cáncer. .1 ficho elemento se halla 
encerrado en pequeños alveolos formados 
por fibras ó en estensas cavidades; y se 
presenta ya amorfo ó ya con células volu- 
minosas de paredes delgadas, y aun á veces 
conteniendo cristales de fosfato amoniaeo- 
magnesiano. 

Este cáncer tiene poca tendencia á re- 
blandecerse. Algunas veces se presenta ba- 
jo la forma de un tumor distinto, que pue- 
de adquirir un volúmen considerable, cir- 
cunscrito por una membrana capsular; pe- 
ro generalmente se halla infiltrado en los 
tejidos. Es muy común en el canal diges- 
tivo 

IV. Cáncer melánico. — Muchos escrito- 
res pretenden que el cáncer melánico no 
es una especie ó variedad particular, sino 
un cáncer impregnado de pigmento. El 
profesor Velpeau, sin negar lo que haya de 


fundado bajo este punto de vista histoló- 
gico, llama la atención sobre algunas de 
sus peculiaridades clínicas, como son: la 
forma de placas, de prominencias ó de tu- 
bérculos; su consistencia blanda; su desar- 
rollo rápido; su multiplicidad desde el prin- 
cipio; la pronta afección de los gánglios- 
linfáticos; y el presentar, una vez. ulcerado, 
uu putrílago negro. 

V. Cáncer epitelial . — Haunover negan- 
do á esta producción patológica su carác- 
ter canceroso le dió el nombre de Fplte - 
liorna : después Lebert,Fórster y H. Bennett 
reconociendo en ella su aptitud de repro- 
ducción local y sus evoluciones la Conside- 
raron como una neoplasia aproximada al 
cáncer y le denominaron Cancroide. Sin 
embargo, Velpeau, Wedl y otros que la 
han visto reproducirse aun en partes dis- 
tantes laconsideran como verdadero cáncer. 

El cáncer epitelial está constituido por 
células análogas á las del epitelium del si- 
tio donde se presenta, de dimensiones exa- 
geradas, de formas irregulares, ramificadas 
ó fusiformes, á veces dentadas y dispues- 
tas por capas, de manera que, eu general, 
sus grandes diámetros tienen una misma 
dirección y se corresponden por sus super- 
ficies. Estas capas son irregulares ó forman 
areolas visibles al ojo desnudo y sin que 
tome parte en ellas el tejido fibroso. Los 
espacios areolares están ocupados ya por 
una sola célula esférica enorme ó physalí- 
fora, á cuyo rededor están aplicadas otras 
células alargadas, que la contornean, ó ya 
por la reunión de muchas células simples ó 
también physalíforas. Otra especie de ele- 
mentos que casi nunca faltan en el cáncer 
epitelial, son los globos dicho § epidérmicos'. 
estos son pequeños cuerpos ovoideos ó es- 
féricos constituidos por el apiñamiento y 
condensación de células epiteliales achata- 
das. Finalmente encuentran efi su estruc- 
tura algunos vasos sanguíneos. 

El cáncer epitelial puede existir en to- 
dos los puntos en que haya epitelium: así,, 
se presenta en la piel, en las membranas 
mucosas, serosas y aun en la superficie in- 
terna de las venas. También se ha dicho 
que se le ha encontrado en el tejido hue 
soso y aun en los paré n quimas. Se presen- 
ta bajo la forma de pequeños tumores re- 
dondos, duros y compuestos de una sustan- 
cia amarillenta, friable y seca, ya unifor- 


me, ó ya con el aspecto de la reunión de 
pequeíias masas redondeadas ó cilindricas 
que le dan una apariencia glanduliforme. 
Su incisión presenta una superficie lisa y 
seca. 

En la piel, su punto de partida es casi 
siempre una papila hipertrofiada. Al mis- 
mo tiempo que la papila aumenta de vo- 
lumen, las capas epidérmicas que la cubren 
se aglomeran y sus células adquieren ma- 
yores dimensiones. Su desarrollo ulterior 
puede dar lugar á dos variedades: la vege- 
tante y la ulcerosa. 

La primera está caracterizada por el 
grande crecimiento de las papilas, ya cu- 
biertas por un epitelium condensado seme- 
jante al del callo cutáneo, ó ya descubier- 
tas por la separación de las láminas epi- 
dérmicas. 

En la segunda, que es la dermo- epidér- 
mica de Lebert, las células epidérmicas mi- 
nan la base de las papilas, penetran en el 
espesor del dermis y aun debajo de él, y 
forman cavidades, que se llenan de células 
epidérmicas. 

El cáncer epitelial después de haber es- 
tado estacionario por largo tiempo, se des- 
truye muchas veces por la atrofia de sus 
células. Algunas veces sufre la trasforma- 
cion grasosa, entónces se presentan cavi- 
dades llenas de una masa blanda y friable. 

No siempre es fácil distinguir un tumor 
epitelial de otros cánceres. Así, tumores 
que Virchovr y Forster han reconocido por 
cancroides, han sido llamados cáncer ence- 
faloide por E. Wagner. 

VI. 

Formación accidental del tejido grasoso. 

La formación accidental de la grasa, 
puede facerse en dos condiciones muy 
distintas. En la una, es el resultado de la 
transformación de los elementos anatómi- 
cos de un órgano que se atrofia; en la otra, 
la producción grasosa se deposita en ma- 
sas mas ó menos considerables, sin afectar 
la existencia de dichos elementos. 

La primera de estas formaciones consti- 
tuye la degeneración grasosa, de que no nos 
ocuparemos por ahora; solo estudiaremos 
la segunda. 

La producción accidental del tejido gra- 
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soso se presenta ya coh un carácter de ge- 
neralidad, ó afectando una grande exten- 
sión, ó ya bajo la forma de tumor. En to- 
dos estos casos, la composición química de 
la grasa, es la misma que la de la grasa 
normal del tejido adiposo. 

Cuando la producción grasosa tiene el 
carácter de generalidad, constituye el es- 
tado llamado obesidad ó polisarcia. En el 
estado normal la cantidad de grasa está 
avaluada, término medio, en un veinteavo 
del peso del cuerpo; pero en la obesidad 
puede alcanzar desde la mitad hasta los 
cuatro quintos de este peso. El asiento de 
este aumento grasoso es principalmente el 
panículo adiposo. Las épocas en que de 
ordinario tiene lu^ar, son las de los dos 
extremos de la vida. 

Cuando la acumulación del tejido graso- 
so, sin ser general, abraza una superficie 
extensa, afecta de preferencia las paredes 
abdominales, el mesenterio, los epiploones 
y las mamas. 

Si la producción grasosa se hace bajo la 
forma de un tumor, se le da el nombre de 
Lipoma. El lipoma toma siempre su pun- 
to departida en el tejido conectivo libre. 
Es ya superficial ó profundo: en el primer 
caso, que es lo mas común, se halla en reía» 
cion con el panículo adiposo; en el segun- 
do se halla situado entre diferentes mús- 
culos ó entre porciones de un mismo mús- 
culo. También se le ha encontrado en el 
tejido conectivo sub-mucoso y sub-seroso,. 
sobre las cápsulas sinoviales, y en las glán- 
dulas. 

Los lipomas son únicos 6 múltiples: cre- 
cen lentamente y pueden adquirir un gran- 
de volúmen: su consistencia es bastante 
v¿ariable según la disposición de su estruc- 
tura. 

Los lipomas presentan una membrana 
de cubierta de espesor variable, en cuya 
cavidad se hallan células adiposas, siempre 
mas voluminosas que las del tejido adipo- 
so normal, según Verneuil, quien los ha 
visto aun dobles ó triples. Estas células 
están reunidas en lóbulos por tabiques, 
que se desprenden de la cubierta fibrosa. 
Los vasos son poco numerosos; á veces pe- 
netran por un pedículo, otras veces por 
toda la circunferencia. 

Cuando en estos tumores predomina el 
elemento fibroso, de tal modo que les da 
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un aspecto consistente y lardáceo, enton- 
ces se les da el nombre steatoma. Si la gra- 
sa se baila mezclada con una grande can- 
tidad de cristales de colesterina, que se 
presentan bajo la forma de -pajitas anaca- 
radas, en tal caso, la formación es conoci- 
da con la denominación de colesteatoma. 

Los lipomas de un grande volumen pue- 
den hacerse nocivos por la presión y dis- 
tensión que ejerzan sobre los tejidos cir- 
cundantes. Sucede también que muchas 
veces se inflaman y alteran, en cuyo caso, 
pueden producir la extenuación y la muer- 
te del paciente. Pocas veces se reprodu- 
cen después de extirpados. 

VIL 

Formación accidental de tejido cartilagi- 
noso. 

La formación accidental del tejido car- 
tilaginoso está encerrada en límites muy 
estrechos. Algunas veces se presenta 
como evolución transitoria de la osifica- 
ción, sin ser por esto de indispensable ne- 
cesidad. Aun las pérdidas de sustancia del 
tejido cartilajinoso no se reparan por su 
reproducción, sino por la formación de un 
tejido fibroso. Sin embargo, como produc- 
ción morbosa se presenta bajo la forma de 
tumores conocidos con el nombre de en- 
condromas. 

Encondromas \GJiondr ornas, Kraus]. Los 
tumores cartiiaj inosos ó encondromas se 
presentan en masas que varían de dimen- 
siones desde la de un grano de guisan- 
te hasta la de la cabeza de un adulto, re- 
dondas, duras ó consistentes, de superficie 
lisa y de un color gris blanco ó amarillen- 
to. Su sección raras veces ofrece la testu- 
ra de un cartílago normal: de ordinario 
existen numerosas placas pequeñas y gela- 
tinosas, rodeadas de un tejido mas compac- 
to y fibroso, y también algunos puntos 
de oxificacion diseminados 6 reunidos en 
masa. 

El encondroma, lo mismo que el cartí- 
lago normal, no tiene vasos intersticiales; 
sin embargo, cuando resulta de la reunión 
de tumores parciales, éstos se hallan sepa- 
rados por tabiques fibrosos en los que se 
encuentran numerosos vasos. Con el pro- 
greso del tumor se dilatan estos vasos y su 
ruptura produce derrames sanguíneos con- 


siderables, que pueden dar por resultado 
coágulos fibriíiosos. 

El exámen microcóspicohace ver los mis- 
mos elementos del cartílago normal; pero 
la forma y disposición de las células son 
mas irregulares y variadas. La sustancia 
intercelular es homogénea ó fibrosa: su 
cantidad con relación á la de las células 
varía mucho; así, ya predomina la sustan- 
cia intercelular ó ya las células. Ademas 
de estos elementos, existen: células que 
no contienen sino un líquido; cavidades 
con uno ó muchos corpúsculos granulosos 
y homogéneos; y cavidades con células de 
forma y volumen variables. 

En el encondroma, lo mismo que en el 
cartílago normal, se obtiene condrina por 
una larga ebullición. 

El encondroma jamas se desacolla en 
los cartílagos ni junto á ellos. Su desarro- 
llo mas frecuente, es ya en el interior de 
los huesos, ya en la superficie ó ya en ór- 
ganos blandos. 

Cuando el encondroma se forma en el 
interior de un hueso, sea en la diafisis de 
un hueso largo, que es lo mas común, 6 
en su extremidad articular, entonces se di- 
lata el hueso y le forma una especie de 
cubierta, que á veces es destruida en par- 
tes, por la atrofia que le ocasiona la com- 
presión del tumor. Este encondroma de 
desarrollo central es el mas frecuente, y 
ocupa, de ordinario, los huesos del meta- 
carpo, metátarso y falanjes. 

Cuando el encondroma se desarrolla en 
la superficie de los huesos, no tiene cápsu- 
la huesosa, sino solo una cubierta formada 
por el periosteo. 

El encondroma desarrollado en las par- 
tes blandas no ba sido observado sino en 
las glándulas, y es mucho mas raro que el 
formado en los huesos. En esta variedad 
no se descubre ningún vestigio d§ tejido 
huesoso; y la sustancia intercelular es 
siempre amorfa. 

El encondroma continuamente se pre- 
senta único; otras veces es múltiple de 10 
á 20. Es mas frecuente en los niños. Crece 
muy lentamente y queda estacionario por 
mucho tiempo, sin ninguna molestia para el 
paciente. En este estado, puede oxificar- 
se en parte ó eñ el todo, tomando los ca- 
ractéres de sustancia compacta ó esponjo- 
sa. Otras veces, no hay una verdadera oxi- 
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ñcacion, sino solo una calcificación, en la 
que ya la masa toda del encondroraa ó so- 
lamente sus células se llenan de sales cal- 
cáreas. 

El encondroma puede ser también el 
asiento de un reblandecimiento: en cuyo 
caso, la sustancia intercelular y las células 
se trasforman en una masa ge latin iforme. 

Por mucho tiempo se ha considerado al 
encondroma como una enfermedad local 
¡ludiendo á lo mas reproducirse en el mis- 
mo sitio; pero ahora está reconocido que 
puede repulular aun á distancia. Es por 
esto, que Velpeau lo considera de natu- 
raleza cancerosa. 

VIH. 

Formackn accidental del tejido huesoso. 

1. La formación del tejido huesoso es 
un fenómeno común. Se la observa en la 
reproducción de los huesos después de una 
fractura, en la osificación de partea que no 
corresponden al sistema huesoso, como en 
la de la dura-madre, de los tendones, 
en la osificación de cartílagos perraamentes 
como los de la larinje, en la del encondro- 
ma, en algunos quistes, y en fin, en la pro- 
ducción de los tumores huesosos. 

En todos estes casos, el nuevo tejido hue- 
soso tiene una estructura análoga á la del 
tejido huesoso normal: se observa en él 
los corpúsculos huesosos con sus ramifica- 
ciones, los canalículos vasculares y la sus- 
tancia fundamental. 

Su formación se hace ya pasando por urt 
estado cartilaginoso, como en el crecimien- 
to en lonjitud de los huesos largos, ó ya 
por la conversión directa del tejido co- 
nectivo, como en el crecimiento en espesor 
de los huesos. En uno y en otro caso, el 
proceso de osificación es el mismo qne el 
que se observa en la osificación normal: 
conversión de células cartilaginosas ó plás 
máticas en corpúsculos huesosos, formación 
de canalículos é impregnación de sales cal- 
cáreas. 

Siendo la producción del callo que con- 
solida una fractura uno de los fenómenos 
mas notables de la regeneración del te- 
jido huesoso, veamos cual es el proceso 
que sigue. Para facilitar su estudio, supon- 
gamos la fractura simple de un hueso lar 


go. Hecha la fractura hay por lo común 
extravasación sanguínea y exudación plás- 
tica; producciones á las que en otro tiem- 
po se dió un valor exaj erado: pero lo que 
es constante y de importancia capital es, 
que el periosteo sufre un crecimiento en el 
sentido longitudinal del hueso y adquiere 
al mismo tiempo unespesorconsiderable. de 
tal modo que se le puede separar por ca- 
pas. Estas capas así voluminosas y estrati- 
ficadas abrazan exteriormente las dos es- 
tremidades de la fractura á manera de una 
cápsula y constituyen al callo llamado pro- 
visional. A esta parte que toma el perios- 
teo en la regeneración huesosa, hay que 
agregar la que toma el tejido conectivo 
de los órganos vecinos: dicho tejido se con- 
densa también, y sus células multiplicadas 
adquieren una tendencia de osificación, de 
donde proviene esa especie de espinas y 
de nudos, que se observan al contorno de 
la fractura. 

La médula huesosa no es estraña á la 
formación del callo. Dicha medula se con- 
densa en nno y otro fragmento y forma 
una especie de tapón ee el canal medular 
de cada uno de ellos. Esta condensación no 
'es un mero aumento de densidad, sino un 
estado de regresión, en la que, á la reab- 
sorción de su parte grasosa, sigue la multi- 
plicación y apiñamiento de sus células y 
después su osificación. 

A la formación del callo provisional su- 
cede la del callo definitivo ú osificación 
completa: la que tiene lugar por latrasfor- 
nn ación directa, en su mayor parte, de las 
capas periostícas de la cápsula provisio- 
nal en tejido huesoso, sin que sea indis- 
pensable pasar por el periodo de cartílago. 
Las capas que muchas veces presentan un 
aspecto cartilaginoso son las mas profun- 
das é inmediatas á la estremidad de Ja 
fractura. La medula osificada que oblitera 
el conducto medular se modifica nuevamen- 
te hasta convertirse en sustancia medular. 

La sangre estravasada y el plasma exu- 
dado se reabsorven poco á poco, y no tie- 
nen una parte activa en la reparación del 
hueso. 

2. Tumores huesosos. Los tumores que 
contienen tejido huesoso de formación pa- 
tológica presentan las mas grandes varie- 
dades en su configuración y estructura, 
que no es posible comprenderlos en una 
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descripción general. Hay tumores que no 
contienen tejido huesoso sino en una peque- 
ña cantidad, y otros que están formados 
enteramente ó casi enteramente de él. 

Los tumores de la primera série, las mas 
veces tienen por punto de partida el tejido 
huesoso enfermo. En ellos la porción 
huesosa forma masas muy irregulares, or- 
dinariamente de sustancia esponjosa, ya 
adlverentes o ya diseminadas entre las 
partes blandas: su cantidad con respecto á 
los otros elementos es muy variable. 

La segunda série comprende dos varie- 
dades: formaciones patológicas óseas que 
no tienen conexión con el tejido huesoso, y 
formaciones ligadas á dicho tejido. 

Las formaciones huesosas de la primera 
variedad tienen una estructura ya seme- 
jante á la del tejido huesoso normal, ó pre- 
sentan grandes diferencias en la disposi 
cion de sus elementos. Así, faltan muchas 
veces los canalículos vasculares, y sus cor- 
púsculos mismos varia ú mucho en su for- 
ma y distribución. 

Las producciones huesosas de la segun- 
da variedad, esto es, aquellas que están en 
conexión con el tejido huesoso, son: la exós- 
tosis, la hiperostosis y los osteofitos. 

Cuando un tumor ele esta variedad está 
limitado á un punto circunscrito, se le de- 
signa con el nombre de FxósHsis, y con el 
de II iperóstosis cuando ocupa toda la es- 
tension de un hueso, ó de muchos huesos. 

La exóstosis puede presentarse en una 
ó en ambas ele las superficies de los hue- 
sos chatos, y en la sup ufície ó en la por- 
ción medular ele un un hueso largo, obli- 
terando, en esto último caso, el conducto 
medular y sin manifestarse al exterior. 

Las exóstosis que hacen prominencia en 
la superficie de los huesos se han dividido 
en dos grupos: las unas son llamadas xósto- 
sis parenqai matosas, y las otras exústo-sls 
epifisarias ó sub-periosticas 

Las primeras son las que se forman en 
el espesor mismo del hueso, y las segundas 
en su superficie. En üna exóstosis avanza- 
da casi siempre es difícil determinar el 
grupo á que ella pertenezca. 

Las exóstosis presentan un volúmen y 
forma variables: generalmente redondea- 
das y lisas, pueden algunas veces ofrecer 
desigualdades. Cuando son múltiples son 
simétricas no solamente en su sitio, sino 


también en su volúmen. Su reunión al hue- 
so es de ordinario por una superficie an- 
cha; no obstante, puede algunas veces 
presentar un pedículo. 

La estructura de las exóstosis no es siem- 
pre ía misma. Unas veces esponjosa, es 
en otras compacta y aun ebúrnea: se la 
observa también esponjosa en una super- 
ficie y compacta en la otra. 

Las exóstosis pueden presentarse en cual- 
quiera parte del sistema huesoso. 

La hiperostosis puede afectar á uno ó 
muchos huesos. Algunas veces no manifies- 
ta ninguna irregularidad de estructura y 
aparece como una simple hipertrofia; pero 
otras veces presenta modificaciones muy 
notables. Así, ya ofrece una rarefacción 
exaj erada ( hiperostosis rarefaciente ), ó ya 
una condensación considerable ( Idperosto - 
sis conde usante). 

Se da el nombre de Osteofitos á unas 
producciones huesosas de origen patológi- 
co, que se presentan en grupos de pequeñas 
eminencias discretas ó confluentes y di- 
seminadas en una superficie estensa de 
un hueso. Cuando se les observa en un 
hueso macerado, se les vó con un aspecto 
muy variado. Así, ya aparecen como una 
capa delgada, lisa ó granulada, estendida 
como un barniz sobre la superficie del 
hueso; ya constituyen una cubierta afel- 
pada compuesta de un grande número de 
agujitas; ya soti prolongaciones espino- 
sas, puntiagudas y aun mas considerables, 
ramificadas y dispuestas en grupos como el 
tallo del coral. Están cubiertos por el pe- 
riósteo, aunque éste desaparece algunas 
veces. 

Los osteofitos entran en los modos de 
terminación de las inflamaciones del pe- 
riosteo y del hueso. 

Ó. Las producciones llamadas Osteides 
son formaciones diversas incrustadas de 
sales calcáreas, sin los elementos anatómi- 
cos del tejido huesoso, con el qué no tie- 
nen de común sino su dureza. 

IX. 

Formación accidental de tejido glandular. 

La formación accidental del tejido glan- 
dular, las mas veces, no es mas que la hi- 
pertrofia de una glándula. No obstante, hay 
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otras producciones glanduliformes de for- 
mación patológica, que pueden desarrollar- 
se ya en el sitio de las glándulas ó ya lejos 
de ellas. 

1 . Adenomas, Se da este nombre á los tu- 
mores formados por la hipertrofia glandu- 
lar. La hipertrofia glandular puede pre- 
sentarse eu todas las partes donde haya 
folículos glandulares ó glándulas compues- 
tas, sea en tubo ó en racimo. 

La hipertrofia délos folículos glandula- 
res se observa algunas veces en el intesti- 
no delgado bajo la forma de placas, y en el 
cuello uterino, donde por su aglomeración 
y por la hipertrofia del tejido intermedia- 
rio se producen tumores mas ó menos pe- 
dic alados designados con el nombre de pó- 
1 i pos. Pero donde se presentan principal- 
mente estas hipertrofias es enlacavidad bu- 
cal ó en su contorno. Toman una forma es- 
férica con ó sin pedículo, un poco lobula- 
das, y muy vasculares en su superficie, á no 
ser que el tegumento qne las cubre se halle 
muy distendido. Su consistencia es firme, 
elástica, sin fluctuación; exento en los casos 
1 en que el folículo forma quiste. 

El exámen microscópico de estos tumo- 
res los hace ver compuestos de fondos de 
saco glandulares, hipertrofiados, contenien- 
do en su interior una cantidad variable, 
pero generalmente mínima, de un líquido 
filante mezclado con epitelium. La parte 
sólida está constituida por elementos fibro- 
plásticosque engrosan el tejido fibroso que 
se encuentra normalmente en la superficie 
de los fondos de saco. 

La hipertrofia de las glándulas co n pues- 
tas, como la de la glándula mamaria, pue- 
de ser general ó parcial. Cuando es gene- 
ral, la glándula aumenta de volumen uni- 
forme mente; cuando no, hay formación de 
tumor. Ademas, la hipertrofia puede ser 
regular d irregular: en la todos los ele- 
mentos que constituyen la glándula parti- 
cipan igualmente de la afección; en tal ca- 
so, es, algunas veces, imposible establecer 
límites ent.ie la hipertrofia morbosa y la 
hipertrofia fisiológica. En la 2^ 1 algunos de 
los elementos de la glándula participan de 
la hipertrofia mas que los otros, y de allí 
resultan grandes diferencias en el aspecto 
de los tumores. 

Cuando la hipertrofia afecta los fondos 
de saco, entonces éstos toman aumento de 


volumen, su cavidad, apenas visible al ojo 
desnudo en el estado normal, se hace apa- 
rente, y algunas veces, cuando la dilatación 
es exesiva, constituye verdaderos quistes. 
A consecuencia de esta hipertrofia del te- 
jido fundamental glandular se atrofia el te- 
jido conectivo intersticial en parte ó aun 
del todo. La atrofia del elemento conecti- 
vo puede aun estenderse al que entra en la 
estructura de los mismos fondos de saco. 
En este caso el tejido fundamental dilata- 
do es muy delgado, trasparente, relucien- 
te, muy poco consistente y aun friable. Su 
contenido presenta algunas variedades: así es 
yaunaserosidad en laque nadan células epi- 
teliales, ó ya gran cantidad de células epi- 
teliales deformadas ó reducidas á sus nú- 
cleos mezclados con granulaciones graso- 
sosas y con muy poca serosidad. 

El tumor que resulta de estas modifica- 
ciones es siempre blando. 

En la hipertrofia del tejido conectivo in- 
tersticial que entra en la estructura de una 
glándula, los fondos de saco comprimidos 
por todas partes se atrofian de tal modo, 
que apenas se puede descubrir algunos re- 
zagos al microscopio. El tejido fibroso así 
preponderante da al tumor uu aspecto bri- 
llante, denso, de volumen poco considera- 
ble y generalmente sin vasos. 

2. Tumores hetevadénicos. El profesor 
Robín ha descrito con este nombre unas 
formaciones patológicas glanduliformes, que 
se presentan en masas redondedas ó un poco 
achatadas, divididas en lóbulos separados 
por tejido conectivo, en el que recorren va- 
sos sanguíneos capilares; su color y consis- 
tencia son semejantes á los de las glándu- 
las. Seles encuentra habitualmente en, re- 
giones desprovistas de glándulas; y aun 
cuando se sitúan junto á éstas, no tienen 
continuidad con ellas. El carácter común 
de estos tumores es la existencia de tubos 
en forma de filamentos. Lo que los diferen- 
cia de las glándulas es, por una parte, la 
falta de un conducto escretor, y por otra, 
su marcha invasora como la de los cánce- 
res, y su tendencia á multiplicarse y á re- 
pulular, sea en el mismo sitio ó á distancia, 
después de su ablación. 

En los tumores heteradénicos se distin- 
guen tres especies ó variedades caracteri- 
zadas por la disposición y estructura de sus 
filamentos. 
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En la l* variedad, los filamentos ofre- 
cen manifiestamente en una de sus estrerni- 
dades subdivisiones que terminan en fondo 
de saco, dispuestas como las que por su 
conjunto forman los lóbulos glandulares, y 
envueltas por una membrana delgada de 
tejido conectivo. Cada filamento está com- 
puesto de una vaina homogénea, finamente 
granulosa, tapizada interiormente por un 
epitelium núclear y pavimentoso. En gene- 
ral, estos tubos no encierran sino una pe- 
queña cantidad de un líquido incoloro y al- 
gunas granulaciones. 

En la 2* variedad, los filamentos tubu- 
losos de una lonjltnd considerable están 
replegados sobre sí mismos. De espacio en 
espacio se notan en ellos prolongaciones 
cilindricas del mismo calibre ó mas estre 
chas, que terminan bruscamente en fondo 
de saco redondeado, y una especie de gra- 
nos pediculados y piriformes. La estruc- 
tura de los filamentos es análoga á la de 
los de la primera variedad; pero el epite- 
lium llena completamente la cavidad tu- 
bular; ademas se encuentran allí peque- 
ños cuerpos trasparentes, elásticos, azoa- 
dos, esféricos ú ovoides, separados ó reuni- 
dos, enteramente homogéneos ó granulo- 
sos, con ó sin Inicíeos, y á los que se les ha 
designado con la denominación de cuerpos 
oviformes. 

La 3^ variedad ofrece una estructura mas 
simple. El tejido conectivo falta completa- 
mente, de donde resulta la mayor friabilidad 
del tumor. Los filamentos no tienen ver- 
dadera pared propia: el epitelium, gene- 
ralmente nuclear, se halla sostenido por 
una sustancia amorfa, simplemente granu- 
losa. Los cilindros son cortos, pero mas 
gruesos quelosde las dos variedades prece- 
dentes. Como los de la segunda variedad 
presentan de trecho en trecho prolongacio- 
nes en forma de dedo de guante, pero sin 
apéndices piriformes. Con el epitelium se 
encuentran mezcladas concreciones incolo- 
ras, mas friables y mas duras que los cuer- 
pos oviformes. 

El Dr. Mathan cree que el elemento ca- 
raterístico de los tumores lieter adéílicos 
son los cuerpos oviformes ó piriformes. 

El raicrógrafo Dr. Ordonez se inclina á 
creer que estos cuerpos son de naturaleza 
parasitaria. 

3. Tumores adenoides. Estos tumores 


confundidos antes con el cáncer, han sido 
llamados después tumores Jibrinosos , fibro- 
sos, escirroides y últimamente adenoides por 
el profesor Velpeau. 

Los casos mejor conocidos han sido en- 
contrados en las glándulas mamarias; aun- 
que según Velpeau que cita á otros auto- 
res, se les ha visto también en las paróti- 
das, en el velo del paladar, en la bóveda 
palatina, en el carrillo y en las axilas. Su 
carácter común es el estar alojados entre 
los elementos normales de las glándulas, 
sin hacer cuerpo con ellas, de donde resul- 
ta su fácil enucleación. 

Los tumores adenoides observados en la 
mama, son semejantes por su aspecto al te- 
jido de la glándula mamaria: su volumen 
varia desde el de una nuez hasta el de una 
cabeza de adulto y aun mas, pues se ha vis- 
to uno de 20 kilogramos de peso: su consis- 
tencia es también variable. Mamelonados, 
irregulares y elásticos, la mayor parte son 
de unatestura bastante firme. A la sección 
presentan una superficie reluciente y gra- 
nulada. 

Al exámen microscópico no han presen- 
tado sino: fondos de saco terminales, ma- 
yores que en el estado normal, aislados ó 
reunidos en grupos en forma de racimo; 
una porción de células epiteliales; fibras 
de tejido conectivo y una pequeña canti- 
de sustancia coloide. 

La formación de estos tumores es un 
puntoaun obscuro de Anatomía patológica. 
Según Velpeau, son nuevos productos que 
se hacen á merced de un exudado, que to- 
ma un aspecto glandular en virtud de la 
influencia morfológica del tejido en que se 
forman. El Dr. Paget los hace nacer por 
vegetación de las paredes de un quiste. El 
Dr. Houel y otros muchos creen que, no 
son mas que hipertrofias parciales prolon- 
gadas en la cavidad de un quiste ó de una 
bolsa serosa de formación accidental. En 
apoyo de este modo de formación se ale- 
gaba estructura del tumor análoga á la de 
la glándula mamaria, y mas que todo, la 
continuidad de los conductos galactóforos 
con el tumor, antes del completo aisla- 
miento de éste. Este hecho, e9, sin embar- 
go, negado por Velpeau. 

Estos tumores son de una marcha muy 
lenta: alguna vez susceptibles de curación 
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expontáaea, no se reproducen después de 
estirpados. 

X. . 

Formación accidental de tejido muscular. 

La formación accidental del tejido mus- 
cular estriado es un fenómeno, cuya reali- 
dad no es posible poner en duda. Esta for- 
mación tiene lugar casi siempre en la sus- 
tancia del tejido muscular estriado ya exis- 
tente. Así, cuando el corazón y otros mús- 
culos adquieren un volumen mayor que el 
normal, sin que las fibras musculares ha- 
yan engrosado proporcionalmente, es nece- 
sario concluir que el número de éstas ha 
aumentado por nuevas formaciones. 

Ademas, Rokitansky ha observado fibras 
musculares estriadas de nueva formación 
en un tumor del testículo. Yirchow ha en- 
contrado, así mismo, tejido muscular estria- 
do embrionario en un tumor del ovario. 

Aunque no se haya seguido los grados 
del desarrollo de esta neoplasia, es proba- 
lde que se haga del mismo modo que en el 
estado normal. 

Ln las heridas y pérdidas de sustancia 
del tejido muscular estriado la reunión se 
hace por el tejido conectivo fibroso, . 

Las fibras musculares lisas de nueva for- 
mación se observan en todos aquellos casos 
en que aumentan de volúmen estos tejidos. 
También se encuentran fibras musculares 
lisas, neoplásicas, sea aisladas ó reunidas 
en masas, en los tumoies fibroides y en los 
cánceres. Cuando forman masas considera- 
bles simulan á veces un tejido cartilaginoso. 
Su desarrollo se hace por libro-células. 

XI. 

Formación accidental del tejido nervioso. 

Aun son incompletamente conocidas las 
neoplasias del tejido nervioso. Un nervio 
cortado al través se reúne fácilmente por 
primera intención. Cuando ha sido sepa- 
rada una porción de nervio de 8 á 12 lí- 
neas de lonjitud, se hace la reparación por 
un tejido nervioso de íiueva formación; pe- 
ro no se está de acuerdo sobre el proceso 
de ésta. Por una parte, se pretende que 
la estremidad periférica cortada desapare- 
ce y que es reemplazada por tubos de nue- 


va formación; y por otra, se dice, que solo 
queda alterada la porción medular y que 
la regeneración se hace por la formación 
de una nueva medula en el antiguo tubo 
nervioso. Son necesarias nuevas observa- 
ciones para decidir este punto de histogé- 
nesis. 

Xo se ha observado hasta aquí la regene- 
ración del eerebroni de losgánglios. Brown- 
Sequard ha visto reproducirse • la medu- 
la espinal en las palomas: al cabo de 
tres meses el tejido cieatricial encerraba 
células y fibras nerviosas. Virchow lia en* 
contrado filetes nerviosos de nueva forma- 
ción en. las pseudo-membranas de la pleura 
y del peritoneo. 

La hipertrofia del cerebro según Ko- 
ristansky, no se estiende á toda la masa, 
sino que solo selimita á lasustancia blanca. 

Neuroma.. — Se ha dado este nombre 
á unos tumores que se desarrollan entre 
los manojos nerviosos, y que se presentan 
bajo la forma de masas mas ó ménos vo- 
luminosas, movibles y de una forma un 
poco alargada, compuestas ya de tejido fi- 
broso bastante denso ó ya de elementos 
fibro-plásticos. Estos tumores apartan los 
manojos nerviosos, los* comprimen, ocasio- 
nan vivos dolores y molestan la acción 
nerviosa. 

XII, 

Formación accidental de vasos sanguíneos . 

Es muy frecuente la formación acciden- 
tal de los vasos sanguíneos. Estos hacen 
parte integrante del mayor número de las 
neoplasias; así, se les encuentra en las exu- 
daciones organizadas, en el cáncer, 

Las neoplasias presentan á la vez capir 
i ares y vasos considerables. Los ramos ar- 
teriales que las nutren, las mas veces, son 
antiguos vasos prolongados; pero los capi- 
lares son siempre de nueva formación: su 
desarrollo principia al mismo tiempo que 
el de dichas neoplasias. 

La historia del desarrollo de los vasos 
sanguíneos y de la sangre en las formacio- 
nes accidentales, presenta aun algunos va- 
dos. Sin embargo, según muchos observa- 
dores, este desarrollo se hace del mismo 
modo que en el estado embrionario. Las 
arterias y venas se desarrollan por células 
dispuestas en columnas, según la dirección 
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de estos vasos. Eutónces, las células cen- 
trales se convierten en glóbulos sanguí- 
neos, y las otras forman las membranas del 
vaso. Muchas veces algunos capilares se 
trasforman en ramos considerables, en cu- 
yo caso, las células que están en contacto 
con su superficie se convierten en túnicas 
vasculares. El desarrollo de los capilares 
se hace por células endógenas dispuestas 
en séries: por la reabsorción desaparecen 
I 03 tabiques de unión y entonces resultan 
tubos, cuyas paredes son formadas por la 
membrana celular restante: las células con- 
f tenidas se convierten en glóbulos san- 
guíneos. 

Generalmente los vasos de nueva forma- 
cioii se presentan como gruesos capilares, 
por lo qué se les llama copilares enormes. 
Se encuentran también vasos con paredes 
bien desarrolladas, pero sin carácter mani- 
fiesto de arteriales ó venosos. 

Aun no se sabe como entran en comu- 
nicación los vasos sanguíneos de nueva for- 
mación con los primitivos. Los resultados 
suministrados por las inyecciones son va- 
riados y no resuelven las dificultades. 

El número de estos vasos varia mucho: 
en ciertas neoplasia ? son apénas observa- 
bles; pero en otras son muy abundantes. 

Los vasos de nueva formación no son 
susceptibles de constituir tumores por sí 
solos. Los tumores e rediles ó Telan giect asis 
no son inas que dilataciones circunscritas 
de vasos de pequeño calibre y de capila- 
res, que dan lugar á tumores mas ó me- 
nos prominentes, de superficie desigual, 
y de un color rojo vivo ó azulado. 

XIII. 

C ¿domas ó Quistes. 

Se designa con el nombre de quistes 
unas cavidades sin abertura, accidental- 
meute formadas en el organismo, con una 
membrana de cubierta tapizada, en el ma- 
yor número de veces, por una capa epite- 
lial, y con un contenido de diversa natu- 
raleza. 

Los quistes ofrecen muchas variedades 
en su volúrnen, situación y estructura. En 
las clasificaciones que se lia hecho de ellos, 
se ha tomado por base, ya la naturaleza 
del contenido, que es lo que principal- 
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mente caracteriza un quiste, ya la estruc- 
tura de la membrana de cubierta, y ya el 
sitio de formación. Xinguna de estas cla- 
sificaciones se halla esenta de serias difi- 
cultades; por lo que nosotros, siguiendo 
al profesor IL. Bennett, dividiremos pri- 
mero los quistes en simples y compuestos, 
en seguida describiré mos las diferentes 
sustancias de su contenido y después su 
desarrollo. 

1. Quistes simples. — Estos quistes están 
formados unas veces por una simple mem- 
brana de tejido conectivo; y en otras esta 
membrana presenta una capa epitelial de 
células nucleadas, que tapiza su superficie 
interna. La 1 * de estas variedades se ob- 
serva en los quistes que con tanta frecuen- 
cia se ven en el plexo col oideo, en el pe- 
ritoneo, &r Su volúrnen varia del de una 
cabeza de alfiler al de una avellana ó nuez: 
su contenido es una serosidad. La 2- va- 
riedad se presenta en las formaciones cís- 
ticas de la piel, mamas, testículos, &r y 
son generalmente de mayores dimensiones 
que los quistes de la variedad anterior: su 
contenido varia de naturaleza. 

2. Quistes compuestos. — Estos son de 
tres especies. Unos presentan en la super- 
ficie interna de su membrana quistes se- 
cundarios y aun terciarios, sésiles ó pedi- 
culados; otros ofrecen esta disposición de 
quistes secundarios en la superficie ester- 
na; y en fin, otros tienen en su cavidad 
sub divisiones y areolas formadas por ta- 
biques, que se desprenden de la cara in- 
terna de Ja membrana. En todos estos ca- 
sos, la membrana cística está formada de 
tejido fibroso, cuya superficie interna está 
ó no cubierta por un epitelium. Tanto las 
cavidades primarias como las secundarias 
están provistas de vasos sanguíneos. Estos 
quistes alcanzan, las mas veces, dimensio- 
nes muy considerables. 

o. El contenido de los quistes varia mu- 
cho. Así, puede ser: l 9 un líquido claro é 
incoloro, semejante á la serosidad de tra- 
sudación, con pequeñas cantidades de sales 
V de albúmina: 2 9 un líquido de un color 
amarillo de ambar ú oro, con alguna can- 
tidad de albúmina: S 9 una sustancia gela- 
tinosa, de consistencia variable, de un co- 
lor mas ó menos subido, ya con un aspec- 
to homogéneo, ó ya con algunas células 
diseminadas. Esta sustancia llamada calo ó 
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dt tiene bastante analogía con la del tejido 
mucoso, y es el contenido común de los 
quistes del cuerpo tiroideo, del ovario, y 
aun de otros órganos: 4 9 células epiteliales 
desprendidas de la superficie interna de la 
membrana cística, desfiguradas, comprimi- 
das unas con otras y mezcladas con algu- 
nas granulaciones grasosas y cristales de 
colesterina: 5° grasa en diferentes estados, 
ya con un aspecto de miel (quiste melicé- 
jico), ó ya formando una masa untuosa y 
blanquizca, semejante á la papilla [atero- 
ma]: 6? pelos, dientes, y aun masas qtle si- 
mulan rudimentos de feto, en cuyo casóla 
superficie interna de la membrana del quis- 
te presenta, por lo común, un aspecto epi- 
dérmico: el pelo se halla ya adherido á la 
pared cística ó ya desprendido de ella; en 
uno y otro caso proviene siempre de folí- 
culos pilosos: los dientes se hallan también 
ya implantados ó libres: 7 9 linfa, fibrina 
reblandecida, saugi;e y aun pus: 8 9 líqui- 
dos de secreción glandular propios de la 
glándula en que se forma el quiste: 9 9 al- 
gunos parásitos animales, como el cisticer- 
co, el acefaloeisto y el equinococo: 10 sus- 
tancias minerales. 

4. Desarrollo. Los quistes se forman de 
varios modos: l 9 por dilataciones de cavi- 
dades preexistentes: en este caso, la aglo- 
meración del contenido, y muchas veces la 
estrechez ú obliteración de su conducto 
escretor producen esta (lis tensión, á la que 
acompaña el engrosainiento de sus pare- 
des por nuevas agregaciones de tejido co- 
nectivo. De este modo se forman Jos quis- 
tes sebáceos de la piel, los mucosos de las 
membranas mucosas, los de los ovarios y 
v todos los quistes glandulares: 2 9 por la 
presencia de un cuerpo extraño, sea sólido 
ó líquido: en tal caso uo se necesita la exis- 
tencia previa de una cavidad, sino que el 
cuerpo extraño es la causa determinante 
de la formación cística. Esta formación 
puede hacerse de dos modos: en el uno, el 
cuerpo extraño distiende las partes en cu- 
yo espesor se ha introducido, y entonces 
estando comprimido el tejido conectivo in- 
tersticial adquiere la forma membranosa; 
en el otro, la presencia del cuerpo extraño 
provoca una exudación fibrinosa, que con- 
densándose se convierte en la membrana 
de quiste. Quistes de este modo de forma- 
ción son los que se producen por la per- 


manencia de una bal-i, de algunos parási- 
tos, por la estravasacion de la sangre (tu- 
mores liemáticos), por la serosidad trasu- 
dada en sirtud de una presión continuada 
ó del roce repetido con frecuencia (higro- 
ma.) Algunas veces la ' serosidad no tiene 
membranas propias, sino que se halla sim- 
plemente contenido en el espesor de los 
tegidos y constituye una formación quistf- 
fonne. 

En los quistes en cuyo contenido pare- 
cen existir rudimentos de feto, el profesor 
Cruveilhier, GeofiVoy St. Hilaire y otros 
creen ver la existencia de una monstruosi- 
dad doble por inclusión parasitaria ; pero 
Lebert, Vogel y otros mas consideran estos 
contenidos solamente como formaciones ac- 
cidentales. 

El origen de los quistes compuestos aun 
no está bien determinado. Es probable, 
dice el profesor II. Bennet, que en el ma- 
yor número de casos, estos quistes no sean 
mas que grupos de quistes simples, envuel- 
tos por una cápsula común. Siendo múlti- 
ple el número de los quistes nacientes, és- 
tos crecen en grupo liácia el exterior ó Ini- 
cia el interior, según que el sitio favorezca 
ó no su espansion. Cuando el crecimiento’ 
se hace hacia el interior, entonces la ulce- 
ración de las paredes contiguas de los quis- 
tes parciales produce la formación de ca- 
vidades, en lasque aun quedan rezagos de 
las paredes primitivas en forma de tabi- 
ques. De este modo se explica fácilmente 
la diversa naturaleza de los contenidos, 
que muchas veces se encuentra en estos 
q u i s t es compuestos. 

El Dr. Hodgkin cree que en los quistes 
compuestos, las formaciones cisneas secun- 
darias nacen de la misma membrana de 
cubierta de un quiste primitivo. Según el 
profesor Rokitansky estos quistes se des- 
arrollan por la dilatación de células de for- 
mación endógena. 

‘Los quistes no solo se presentan en los 
tejidos normales; se les vé también en el 
interior de otras neoplastias, principalmen- 
te en los tumores fibrosos. Miiller llama á 
estas asociaciones cystosar comas, y los di- 
vide en cystosar coma simple , que es aquel 
en que el quiste es simple y tiene una mem- 
brana propia de paredes lisas; cystosarco- 
mapvolífero , cuando en la superficie inter- 
na de la membrana cística se presentan 
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otros quistes secundarios; y cystosarcoma 
phyllode cuando la superfiicie interna está 
sembrada de vegetaciones verrugosas, ve- 
llosas ó en forma de coliflores. • 

'XIV. 

Degenerac ion es . 

Las alteraciones comprendidas en las de- 
generaciones, forman un grupo especial y 
distinto del de los tejidos de nueva for- 
mación, de que basta ahora nos hemos ocu- 
pado. Ellas deberían constituir una clase 
á parte; sin embargo, las incluimos en ésta, 
porque al fin son productos nuevos de un 
proceso patológico. 

La palabra degeneración , en su acepción 
propia y en el lenguaje ordinario, signifi- 
ca el cambio de naturaleza de un objeto, 
pasando de un estado primitivo á otro infe- 
rior. En Anatomía patológica se le ha em- 
pleado por mucho tiempo con poca preci- 
sión; así, se ha servido de ella, tanto para 
indicar la formación accidental de un nue- 
vo tejido, sin que haya una modificación 
esencial en los elementos del existente, 
com'o en la llamada degeneración cance- 
rosa, tuberculosa, &$. cuanto para de- 
signar ciertas modificaciones en la natura- 
leza de un tejido existente. 

En la actualidad se entiende por dege- 
ración la alteración de los elementos his- 
tológicos de un tejido, de una naturaleza 
esencialmehte crónica, latente en su ori- 
gen y oscura en su marcha, por la que 
ellos “pierden una parte de su actividad, ó 
son enteramente destruidos.» Las degene- 
raciones mejor conocidas son; la grasosa, la 
amiloide y la pigmentaria. 

En los dos modos indicados de degene- 
ración hay una grande diferencia: en el 
uno, persisten los elementos histológicos, 
como en la degeneración grasosa del híga- 
do; en el otro, hay una destrucción com- 
pleta, como sucede en la atrofia. El profe- 
sor Virchow para distinguir estos dos esta- 
dos, ya bastante distintos por sí, designa 
al primero con la denominación de degene- 
ración simple, y al segundo con la de ne- 
crobiosis. 

En el primero de estos dos procesos, las 
partes afectadas adquieren frecuentemen- 
te una rijidez anormal; pero en muchos ca- 


sos, no hay ningnna modificación de con- 
sistencia perceptible por el tacto, y aun hay 
veces en que se hacen friables. El proceso 
necrobiótico trae siempre consigo el re 
blandecimiento del tejido: las partes prin- 
cipian por hacerse friables, pierden su co- 
hesión, se fusionan entre sí, se hacen pul- 
posas ó líquidas, hasta que al fin desapa- 
recen. 

Cuando hemos estudiado las alteracio- 
nes pasivas de las células, hemos visto ya 
el proceso histológico por el que se hacen 
las degeneraciones grasosa, amiloide y pig- 
mentaria. El mismo proceso se cerifica en 
las degeneraciones de elementos de mayor 
perfección, como en las fibras musculares. 
En uno y otro caso hay verdaderas tras- 
formaciones de elementos existentes; sin 
duda, porque han sobrevenido’ modifica- 
ciones químicas con desdoblamiento dé 
ciertas sustancias. Sin embargo, el profe- 
sor Robín niega la realidad de estas tras- 
formaciones, y pretende que en estos casos, 
desaparece antes el elemento histológico 
primitivo, y que después es reemplazado 
por lina nueva sustancia. Bajo este punto 
de vista, en la degeneración hay una sostita- 
cion , que se hace, según él, “por un blasfe- 
mo que solo existe en el estado virtual.» 

En las degeneraciones jamás se vé que 
los elementos anatómicos pasen de un esta- 
do de simplicidad á una forma mas eleva- 
da; por el contrario, hay siempre una de- 
gradación histológica, de tal modo, que una 
vez hecha la trasformacion de los elemen- 
tos mas perfeccionados, pierden éstos en- 
teramente sus prerogativas de organiza- 
ción, sin poder recobrar su estado primi- 
tivo. 

1. Degeneración grasosa. Esta consiste, 
corno queda dicho, en la trasformacion de 
los elementos de un tejido en sustancia 
grasosa, capaz de permanecer por un tiem- 
po prolongado, ó destinada á ser reabsor- 
vida, produciendo en este caso la necrobio- 
sis del tejido. Puede presentarse tanto en 
los tejidos normales, como en las neoplá- 
sias: así, se la observa en los músculos, en 
has glándulas, principalmente en el híga- 
do, en los vasos sanguíneos, eñ la cornea, 
en la exudación inflamatoria, en los tubér- 
culos, en los corpúsculos purulentos, «fea. 

Cuando esta degeneración se presenta 
como un estado patológico de un carácter 
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general ó afectando á la vez á muchos ór- 
ganos, se la observa siempre en las condi- 
ciones de decaemiento del organismo, cuan- 
do la respiración y circulación se hallan 
deprimidas, ó hay aumento de sustancias 
hidro-carbonadas en la sangre. Cuando 
afecta á un órgano particular, es comun- 
mente consecutiva á un desorden previo 
que ha alterado la franca circulación en di- 
cho órgano. 

La degeneración grasosa trae siempre 
consigo, como queda dicho, la disminución 
en la actividad de un órgano ó su desapa- 
rición. Así, los músculos pierden su con- 
tractilidad y aun se rompen fácilmente, 
como se ha visto en el corazón; las fibras 
amarillas pierden su elasticidad y se hacen 
friables, como se observa en el tejido elás- 
tico de las arterias, en cuyas paredes se 
forman pequeñas placas, llamadas ateromas 
por Virchow, muy dispuestas á perforar- 
se. En fin, las glándulas se entorpecen en 
su actividad secretoria. 

La diferencia en la cantidad de grasa y 
su grado de división ocasionan mucha di- 
versidad de colores apreciables á la sim- 
ple vista. En general las partes que pare- 
cen blanquizcas, amarillas ó de un amarillo 
bruno á la luz directa, se hacen muy som- 
brías, negras ó de un negro bruno, muy 
bien limitadas á la luz refracta: las par- 
tes trasparentes se hacen opacas, como su- 
cede en el arco sóuil de la córnea. 

En la degeneración grasosa se ve clara- 
mente un estado de desdoblamiento délas 
sustancias albuminoides, con producción de 
sustancia grasosa. El Doctor R. Quain, 
lia producido la degeneración grasosa de 
un músculo maserándolo por algún tiem- 
po en un poco de agua, á la que agregó 
una pequeña cantidad de ácido nítrico, á 
fin de evitar la putrefacción. El mismo fe- 
nómeno se observa en la formación del ja- 
von cadavérico. 

2. Degeneración amiloide. Al hablar de 
las alteraciones pasivas de las células, di- 
jimos que dos sustantancias hidro-carbona- 
das constituían la base de esta degenera- 
ción: que una de ellas se presentaba en 
concreciones, sin afectar los elementos his- 
tológicos de los tejidos; pero que la otra 
determinaba una verdadera degeneración. 

Esta degeneración se puede seguir en las 
pequeñas arterias, que son los órganos que 


mas frecuentemente son su sitio y punto 
de partida. La sustancia amiloide se pre- 
senta en los pequeños músculos de la tú- 
nica media délas arteriolas, y produce el 
aumento del espesor de sus paredes y la 
obliteración de su cavidad: invade, en se- 
guida, porciones enteras de las artérias, 
dando al tejido arterial el aspecto de una 
masa enteramente homogénea, compacta, 
pálida y de una consistencia friable. Cnan- 
do la lesión ha alcanzado un cierto grado, 
el parenquima del órgano comienza á ser 
invadido. 

Esta evolución se sigue en el hígado me- 
jor que en ninguna otra parte. En los ló- 
bulos hepáticos,, la alteración principia en 
la zona de células que están mas en rela- 
ción con la artéria hepática: el contenido 
de estas células se hace poco á poco homo- 
géneo, desaparecen el núcleo y la mem- 
brana celular, y en seguida no se vé sino 
un cuerpo absolutamente homogéneo, li- 
jeramente brillante, en una palabra, una 
masa amiloide formada por la fusión de 
las -células. 

La degeneración amiloide no se limita 
k un solo punto del organismo; por el con- 
trario, se la encuentra en muchos órganos 
á la vez. Solamente los cartílagos hacen 
excepción á esta regla: asi se vé, en la ve- 
jez la degeneración amiloide de los cartí- 
lagos de la articulación externo-clavicular 
y de la sínfisis del púbis, sin que esta al- 
teración se presente en otras partes. 

El resultado indispensable ele esta de- 
generación es la cesación de la función. En 
casi todos los casos en que esta alteración 
alcanza un grado avanzado, los que la su- 
fren se hallan en estado de marasmo. En 
algunas observaciones se ha visto que ni 
una sola arteriola ha dejado de estar de- 
generada en toda la extensión del tubo 
digestivo. 

Las partes afectadas de esta degenera 
cion pierden su color, y se hacen agrisadas, 
trasparentes y semejantes á la cera. Pero, 
las mas veces no se puede reconocer la de- 
generación, sino por la aplicación del reac- 
tivo (tintura de yodo y ácido sulfúrico.) 

3. Degeneración pigmentaria. En cuan- 
to á esta degeneración poco tenemos que 
añadir á lo que hemos dicho de ella, al tra- 
tar de alteraciones pasivas de las células. 

La formación pigmentaria se halla en 
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relaciones muy marcadas con la existen- 
cia de sustancias grasosas. Dicha formación 
puede hacerse en condiciones muy diver- 
sas; así, se la vé tanto en los tejidos nor- 
males, como en las neoplasias. 

CLASE NOVENA. 

Forma clones patológicas no organizadas. 

Estas formaciones, aunque constituidas 
por sustancias tomadas en el organismo, 
son llamadas inorgánicas, por ser incapa- 
ces de organización y por comportarse en 
el organismo á la manera de cuerpos iner- 
tes. 

Son muy numerosas y variadas. El pro- 
fesor Cruveilhier las divide en concrecio- 
nes y cálculos. Las primeras son, según él, 
el resultado de una simple condensación 
de los productos secretados, y los segun- 
dos el resultado de la precipitación y cris- 
talización de ciertos principios inmediatos, 
propios de los líquidos secretados, y aun 
de principios extraños á éstos en el estado 
normal. Otros designan con la palabra con- 
creción las formaciones inorgánicas que se 
producen en el espesor de los órganos, y 
con la de cálculo las que se hacen en los 
conductos y reservónos tapizados por una 
membrana mucosa. Pero generalmente, la 
palabra concreción es una expresión gené- 
rica que comprende todas las formaciones 
inorgánicas, y los cálculos son las especies 
que se encuentran en cavidades tapizadas 
por una membrana mucosa. 

Todas estas formaciones provienen de 
líquidos que tienen en disolución sustan- 
cias que pueden depositarse variando las 
condiciones de su disolución. Estas condi- 
ciones son dos: D la sustancia disuelta su- 
fre una alteración química, que la hace in- 
soluble ó poco soluble en el líquido que 
hasta entonces la tenia en disolución; ó es- 
te líquido se altera de tal modo, que pier- 
do su propiedad disolvente: 2^ hay dismi- 
nución del iíquido disolvente mas allá de 
la cantidad, requerida para mantener la 
disolución, de donde resulta un exeso de 
sales que necesariamente deben separarse. 

Lq 3 precipitados formados de uno de es- 
tos dos modos, ó por los dos reunidos á la 
vez, se presentan al principio en una can- 
tidad tan pequeña que se necesita el con- 


curso del microscopio para reconocerlos. 

Todas las concreciones pneden reducirse 
á dos grupos, según que se formen en los 
líquidos secretados ó en el parénquima de 
los órganos. 

Concreciones formadas en los líquidos 
secretados. 

'Estas concreciones se forman, ya porque 
el precipitado se convierte en una masa 
cristalizada y coherente, ya porque se ha- 
lla aglutinado por el moco ó por cualquie- 
ra otra sustancia, ó ya porque se adhiere 
sobre un cuerpo extraño. 

Formada de uno de estos tres modos 
una pequeña concreción, se aumenta su vo- 
lumen por la adición de nuevos precipita- 
dos, sea en masas de cierto volumen ó cris- 
tales, ó sea en granos finos. 

Estas circunstancias influyen en la aspe- 
reza ó pulidez de la superficie de las con- 
creciones. La forma de estas es general- 
mente redondeada; pero es poliédrica ó 
con facetas cuando hay, á la vez, muchas 
concreciones que se apiñan: esta forma se 
modifica también según la cavidad en que 
se hace la concreción. 

1. Cálculos urinarios. — Se comprenden 
con este nombre todas las concreciones 
que se hacen en las cavidades del aparato 
urinario. Su sitio de predilección sou los 
riñones y la vegiga; se forman también al- 
galias veces en las partes infiltradas de 
orina accidentalmente. Según su volumen 
sé dividen en cálcidos propiamente dichos 
y en arenilla. 

Estos cálculos están compuestos, en el 
mayor número de veces, de sustancias con- 
tenidas normalmente en la crina; pero á 
veces entran en su composición, sustan- 
cias que solo existen en la orina anormal 
y aun cuerpos extraños: á estos componen- 
tes hay que añadir una cantidad mas ó me- 
nos considerable de moco. Algunos de es- 
tos componentes constituyen muchas ve- 
ces por sí solos la totalidad de un cálculo; 
pero las mas veces se hallan mezclados. 

Las capas alternantes que se presentan 
en los cálculos provienen de la variedad 
que sufre la orina, ya por una diátesis tam- 
bién alternante, ó ya por la acción de I 03 

remedios. 


(A) Cálculos de ácido úrico . — Estos cál- 
culos son los mas comunes de los urinarios. 
Tienen una superficie lisa ó ligeramente 
tuberculosa: su color varia de un amarillo 
pálido al bruno rojizo: su testura es densa 
y frágil: á la sección presentan capas re- 
gularmente sobrepuestas, aunque de dife- 
rente espesor. Calentado al soplete un pe- 
queño fragmento de estos cálculos sobre 
una lámina de platina, se ennegrece inme- 
diatamente por la carbonización de la sus- 
tancia animal, y despide al mismo tiempo 
un olor desagradable semejante al de cuer- 
no quemado, mezclado con el de ácido 
cianhídrico, sustancias que junto con el 
carbonato de amoniaco y algunos otros 
compuestos se forman durante !a descom- 
posición. Si se continúa la combustión del 
residuo carbonizado, se consume gradual- 
mente dejando un pequeño resto de ceni- 
za alcalina, formada de fosfato ó carbonato 
de soda, y á veces un poco de fosfatos ter- 
rosos. Ademas, estos cálculos presentan 
todas las reacciones propias del ácido úri- 
co, de que hablamos al tratar de los depó- 
sitos urinarios. 

(B) Cálculos de itrato de amoniaco. — Es- 
tos son generalmente de pequeño volú - 
men, de superficie lisa ó ligeramente tuber- 
culosa: su color es el de la arcilla, algunas 
veces bruno (café con leche): su testura es 
franjible: están formados de láminas con- 
céntricas bastante delgadas y dispuestas 
con menos distinción que las del ácido úri- 
co. Calentados al soplete producen crepi- 
tación, y desaparecen gradualmente cotí 
desprendimiento de amoniaco. Con el áci- 
do nítrico y el amoniaco se comportan del 
mismo modo que los eálculos de ácido úsi- 
co; pero se distinguen de éstos, porque 
desprenden amoniaco al disolverlos con 
una solución de potasa caliente. 

(C) Cálculos de uredo de cal . — Esta sal 
jamas forma cálculos por sí sola; pero se la 
encuentra en pequeñas cantidades en las 
concreciones constituidas principalmente 
por el ácido úrico, el oxalato de cal ú otras 
sustancias. El urato de cal, casi insoluble 
en el agua fria, es soluble en el agua ca- 
liente, aunque con menos prontitud que el 
urato de amoniaco. Tratada esta solución 
por el ácido nítrico, produce un precipita- 
do de ácido úrico: tratada con el ácido ní- 
trico y el amoniaco se obtiene las mismas 
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reacciones que en los cálculos anteriores. 
Como el urato de cal es la única sal calcá- 
rea que se encuentra soluble en los cálcu- 
los, ella será la que exista, siempre que 
después de la ebullición de un cálculo en 
el agua, el líquido tratado por el oxalato de 
amoniaco produzca un precipitado de oxa- 
lato de cal. 

m Calados de fosfato de cal . — Estos 
son de superficie lisa y aun pulida: están 
formados de láminas concéntricas dispues- 
tas con regularidad, que se desprenden fá- 
cilmente en fragmentos al romperlos: su 
color es bruno pálido ó blanco agrisado: 
su testura es compacta. Al soplete se car- 
bonizan por la pequeña cantidad de sus- 
tancia animal que contienen; pero después 
se hacen gradualmente blancos: son casi 
infusibles. El residuo que dejan después 
de su ignición es neutro y soluble sin efer- 
vescencia en los ácidos nítrico y clorhídri- 
co diluidos, en los que vuelve á precipi- 
tarse por el amoniaco: es insoluble en el 
ácido acético y en el agua. 

(E) Cálculos de fosfato de amoniaco y 
magnesia . — Son muy raros los cálculos for- 
mados enteramente de fosfato de amonia- 
co magnesiano; pero esta sal se encuentra 
con frecuencia mezclada con otras sales. Los 
cálculos de fosfato de amoniaco magnesiano 
están á veces formados por capas concéntri- 
cas y á veces por un agregado de cristales 
prismáticos. Son, de ordinario, casi blancos 
ó ligeramente agrisados: su superficie es ás- 
pera y rugosa y frecuentemente cubiertade 
pequeños cristales brillantes: su consisten- 
cia es friable. Al soplete se carbonizan con 
desprendimiento de amoniaco, se hacen 
gradualmente de un color gris y al fin se 
funden. Insolubles en el agua fria, son al- 
go solubles en el agua hirviendo: solubles 
en los ácidos nítrico y clorhídrico, se pre- 
cipitan de G'tas soluciones en cristales es- 
trellados ó piramidales por el amoniaco. 
Calentados con la solución de potasa hay 
formación de fosfato de amoniaco con des- 
pren di miento de amoniaco y precipitación 
de la magnesia. 

(F) Cálculos fusibles . — Estos eálculos 
están constituidos por una mezcla de fos- 
fato de cal con fosfato doble de amoniaco 
y magnesia. La sustancia fusible de estos 
cálculos muchas veces forma por sí sola la 
masa entera; otras veces se la encuentra en 
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capas alternadas con otros principios, y muy 
comunmente forma la capa externa de los 
cálculos formados por el ácido úrico ú otras 
sustancias. 

Estos cálculos son generalmente de for- 
ma oval ó irregular, de un color blanco, de 
consistencia friable, de un aspecto semejan- 
te á la greda, aunque algunas veces son 
duros. Su carácter prominente es la facili- 
dad con que se funden al soplete sin con- 
sumirse. Durante la ignición se desprende 
amoniaco y agua, y queda un residuo de 
nua mezcla de fosfatos de cal y magnesia. 
Son solubles en los ácidos nítrico y clorhí- 
drico diluidos: esta solución tratada por el 
oxalato de amoniaco produce un precipi- 
tado de oxalato de cal. 

(G) Cálculos de oxalato de cal . — ISTo po- 
cas veces se encuentran cálculos compues- 
tos enteramente de oxalato de cal; pero las 
mas veces el núcleo de estos cálculos está 
formado por ácido úrico ó urato de cal. 
Los cálculos de oxalato de cal son de un 
color muy oscuro, de un verde bruno ó de 
un púrpura opaco: su superficie es muy ás- 
pera, semejante á la del fruto de la more- 
2 *a, por lo que estos cálculos son llamados 
muriformes : por el corte ofrecen una es- 
tructura irregular. Algunas veces se pre- 
sentan también cálculos de oxalato de cal, 
pequeños, de superficie lisa y aun pulida, 
que se han comparado á la semilla del cá- 
ñamo: estos últimos tienen ordinariamente 
un poco de urato de amoniaco. Los cálcu- 
los de oxalato de cal calentados al soplete 
despiden un olor desagradable, y queda 
un 2 'esíduo blanco compuesto de carbona- 
to de cal. Son ligeramente solubles en los 
ácidos nítrico y clorhídrico sin eferves- 
cencia. 

(H) Cálculos de óxido xánthico ó úrico. 
Estos cálculos, muy raros, son de un color 
rojo bruno semejante al de la canela; com- 
pactos, de -superficie lisa, que con el frote 
torna el brillo de la cera; formados de ca- 
pas concéntricas, su fractura presenta una 
parte bruna y lustrosa y otra blanca y ter- 
rosa. Al soplete se separan en fragmentos 
y exhalan un olor fétido. Son solubles en el 
ácido nítrico y su solución evaporada deja 
una mancha amarilla de cidra: son también 
solubles en el ácido sulfúrico concentrado; 
pero son insolubles en la solución de car- 
bonato de potasa. 


(1) Cálculos de cystina . — Estos cálcu- 
los menos raros que los precedentes, son 
de un color amarillo-bruno ó verdoso, de 
una consistencia de cera, de superficie Li- 
sa, de extructura confusamente radiada y 
no laminosa: su fractura presenta una apa- 
riencia cristalizada. Al soplete despiden 
un olor semejante al del sulfuro de carbo- 
no. Son solubles en amoniaco líquido, pe- 
ro no el carbonato de amoniaco: su solu- 
ción amoniacal evaporada deja un residuo 
de láminas exagonales: evaporada su solu- 
ción en exeso de ácido nítrico deja una- 
mancha bruna. 

2. Cálculos biliares . — Estos cálculos se 
encuentran ya en la vegiga biliar, que es 
lo mas común, ó ya en los conductos bilia- 
res, efi los canales hepático ó colédoco 6 
en el tubo intestinal. 

Su forma es generalmente irregular y 
su volúmen variable desde un precipitado 
microscópico hasta masas voluminosas que 
llenan toda la cavidad de la vegiga biliar: 
su consistencia es también variable y su 
testara amorfa ó cristalizada: su color va- 
ria así mismo, según su composición. 

Los cálculos biliares tienen comunmen- 
te un núcleo diferente del resto de su ma- 
sa. Este núcleo contrayéndose por la de- 
secación deja una especie de vacío entre él 
y el cuerpo del cálculo: á veces, el núcleo 
está formado por un cuerpo extraño y aun 
por un parásito. La situación del núcleo 
no es siempre central. Muchas veces apa- 
recen varios núcleos, lo que indica la reu- 
nión de diversos cálculos primitivos. 

Los cálculos que tienen una superficie 
lisa son muy ricos en colesterina y encier- 
ran núcleos de moco, epitelium y de una 
combinación del pigmento biliar con sus- 
tancias calcáreas. ISJo obstante, muchas ve- 
ces, el pigmento calcáreo y la colesterina 
se hallan igualmente distribuidos. 

Las concreciones de un aspecto murifor- 
me, de superficie mamelonada y de un co- 
lor negruzco tienen en su mayor parte sa- 
les calcáreas, hallándose la colesterina en 
muy pequeña cantidad. 

Las investigaciones de Valen tiner han 
demostrado que estos cálculos encierran, á 
mas de los pigmentos unidos á la cal, una 
ó muchas materias colorantes, libres, sus- 
ceptibles de disolverse en amarillo en el 
cloroformo, y de depositarse, por la eva- 
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poracion de este líquido, bajo la forma de 
láminas romboidales ó de prismas agrupa- 
dos en masas redondeadas, de un color ro- 
jo ó rojo bruno, la mayor parte identifica- 
bles con la hematoidina; pero también al- 
gunas veces distintos por su forma. 

Thudicum considera los cálculos biliares 
como formados principalmente de mate- 
rias colorantes, de ácido colálico y de sa- 
les terrosas (fosfato de cal y magnesia 
y pigmento calcáreo). 

Los cálculos formados de ácido úrico, de 
fosfato y de oxalato de cal son muy raros. 

La formación de los cálculos biliares es- 
tá sujeta á las mismas condiciones que fa- 
vorecen la de los otros cálculos. Los anti- 
guos médicos esplicaban esta formación de 
una manera enteramente mecánica, por la 
condensación de las bilis estancada. Des- 
pués se la lia atribuido, ya al aumento de 
cal en las bilis, en cuyo caso, se determinaría 
una precipitación de la materia colorante 
en estado de combinación calcárea: ya á 
una descomposición del tauro colato alca- 
lino, de la que resultaría, que el ácido co- 
lálico hecho libre se pricipitaria arrastran- 
do la materia colorante y la colesterina 
(Thudicum): ya á una producción exajera- 
da de colesterina en el hígado ó en la san- 
gre. 

Bramson supone que el núcleo de epi- 
telium constituye el primer centro de atrac- 
ción para las partes sólidas (colesterina y 
sales colorantes), que se hallan en disolu- 
ción en el estado normal, á merced del 
taurocolato alcalino; pero que después pier- 
den su solubilidad por alguna causa desco- 
nocida. 

(3) Cálculos de la próstata . — La prósta- 
ta de los adultos casi siempre contiene 
concreciones, cuyo número se aumenta con 
la edad, especialmente cuando hay hiper- 
trofia de esta glándula — Estas concrecio- 
nes, en general, bastante pequeñas del ta- 
maño de una cabeza de alfiler, adquieren 
muchas veces dimensiones aun de una pul- 
gada de diámetro. Son por lo común de 
un color bruno rojizo ó amarillento — Es- 
tán caracterizadas por su testura de lámi- 
nas concéntricas al rededor de uno ó mas 
núcleos. 

El yoduro de potasio yodurado muy di ■ 
luido los colora en amarillo verdoso ó en 
verde: mas concentrado les da un color ro- 


jo-bruno-violeta, El ácido sulfúrico los ha- 
ce pasar al violeta ó púrpura: cuando está 
diluido les da un tinte azul índigo obscuro 
casi negro. El empleo simultáneo del yodo 
y del cloruro de zinc les da una coloración 
verde azulada encendida. Según el profe- 
sor Virchow, estas concreciones son de na- 
turaleza amilácea. 

4. Cálculos seminales . — El profesor Ro- 
bín ha descrito con el nombre de Simpe- 
xión unos cuerpos sólidos, incoloros, re- 
marcables por su trasparencia y por su po- 
der refringente débil, que se encuentran en 
el estado normal en las vesículas del cuer- 
po tiroides, sobre todo enando éste se ha- 
lla hipertrofiado, en las del bazo, de los 
gánglios linfáticos enfermos, en los peque- 
ños quistes de las glándulas del cuerpo y 
del cuello del xítero, y de un modo casi 
constante en el líquido de las vesículas se- 
minales. Son cuerpos redondeados, regu- 
lares, ó de contorno sinuoso en el cuerpo 
tiroides y en los quistes del útero: son mas 
irregulares y de facetas en las glándulas 
linfáticas y en el bazo. Es en las vesículas 
seminales que sus formas son las mas va- 
riadas, y es algunas veces allí que son tan 
numerosos, que se tocan y se sueldan por 
sus puntos de contacto, formando masas 
perforadas ó areolares y envolviendo algu- 
nos espermatozoides. Son sólidos pero fria- 
bles; se rompen en fragmentos por ha pre- 
sión:. sus bordes son muy pálidos; su masa 
homogénea, y algunas veces sembrada de 
granulaciones moleculares grises. Su com- 
posición es §zoada, poco conocida, y pro- 
bablemente diferente en las diversas re- 
giones del cuerpo. 

5. Cálculos salivales y tártaro de los dien- 
tes . — Cuando la cantidad de sales conte- 
nidas habitualmente en la saliva se hace 
exesiva (5 no pueden mantenerse en solu- 
ción, se produce un precipitado, que es 
arrastrado por la saliva á medida que se 
forma, ó se acumula en concreciones. 

Los cálculos salivales se forman en el 
parénquima mismo glandular, ó lo que es 
mas común en los conductos escretores. 
Son masas redondeadas ú oblongas y aun 
cilindricas, que pueden adquirir el volú- 
men de uña almendra y aun el de un hue- 
vo de paloma: su color es blanquizco. Unas 
veces están constituidos por láminas con- 
céntricas, y otras veces son homogéneos:. 
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son friables en lo general, aunque también 
hay veces en que adquieren una dureza 
potrea. Algunas veces tienen un núcleo 
duro. 

Están compuestos principalmente de sa- 
les calcáreas, en especial de carbonatos, 
reunidos por una materia animal. 

Cuando la precipitación de estas sales 
se hace en la cavidad bucal, se aplican so- 
bre toda la superficie de esta cavidad; pe- 
ro como allí las células epiteliales se re- 
nuevan, solo quedan fijadas en los dientes, 
formando una masa de un azul agrisado, 
que se conoce con el nombre de tártaro de 
los dientes. Este tártaro está compuesto 
también de sales calcáreas; pero predomi- 
nanelfosfato de cal yelde magnesia. Según 
Mandl en el tártaro se hallan incrustados 
esqueletos de. animales infusoMos. 

6. Cálculos lacrimales . — Estos cálculos 
se producen en las mismas condiciones que 
los anteriores. Se presentan en la glándu- 
la lacrimal, en los conductos y saco del 
mismo nombre. Están compuestos en su 
mayor parte de sales calcáreas, entre las 
qué predomina el fosfato. Algunas veces, 
se encuentra allí asociada la sustancia afra- 
sosa de la secreción de las glándulas de 
Meibomio. 

7. Las concreciones nasales, tonsilares y 
h'ónquicas se forman por el mismo pro- 
ceso que los cálculos salivales, y ti men la 
misma composición. A veces, un cuerpo 
extraño les sirve de núcleo. 

8. Los cále-idos pancreáticos son muy ra- 
ros, y se parecen por su composición á los 
cálculos lacrimales. 

0. Concreciones intestinales. — Estas con- 
creciones pueden presentarse en cualquie- 
ra parte del tubo intestinal. íSe distinguen 
dos especies: unos que se forman en el mis- 
mo canal intestinal, y otros, queformaclos en 
un órgano adyacente, dejan su sitio primiti- 
vo para pasar á dicho canal, como los cál- 
culos biliares, pancreá icos 

Los verdaderos cálculos intestinales va- 
nan mucho en cuanto á sus propiedades y 
modo de formación. Se les puede reducir 
á los grupos siguientes, entre los que no 
hay, sin embargo, límites fijos. 

[A] Algunos se forman á espensas de 
una exudación fibrinosa ó de un coágulo 
sanguíneo, cuyas porciones insolubles en 


los líquidos intestinales, se concretan y se 
convierten en masas. Estas concreciones 
están compuestas de fibrina coagulada, mez- 
clada con una cantidad variable de sales 
calcáreas y con algunos restos de alimen- 
tos. A veces, tienen por núcleo un cuerpo 
extraño, cuya presencia ha producido una 
inflamación local. 

(B) Otras concreciones están formadas 
principalmente de sales terrosas | fosfato y 
carbonato de cal, carbonato de magnesia] 
mezcladas con rezagos de alimentos, y con 
un cuerpo -extraño por núcleo. Estas sales 
parecen provenir, ya de los alimentos di- 
sueltos por el jugo gástrico, que no po- 
diendo ser absorvidos, dan un precipitado 
por la acción alcalina del ju’go intestinal; ó 
ya del mismo jugo intestinal, que bajo la 
influencia de circunstancias desconocidas, 
pueden contener un exeso de sales. 

(C) Ciertas concreciones están consti- 
tuidas por restos indigestos de los alimen- 
tos, aglutinados por el moco. Un cuerpo 
extraño les sirve de núcleo. Las concrecio- 
nes de esta especie tienen propiedades fí- 
sicas y caracteres químicos muy diferentes, 

I según las sustancias que predominan. 

(D) En fin, otras concreciones están for- 
madas de sustancias grasosas, mezcladas 
con una pequeña cantidad de fibrina y sa- 
les de potasa. No se sabe, si la partes gra- 
sosas provengan de los alimentos ó de las 
secreciones intestinales ó de las glándulas 
anexas. Es probable, que unos y otras, es- 
pecialmente los primeros, contribuyan á 
formarlas. 

10. Concreciones de las glándulas cutá- 

| neas . — Las secreciones ele las glándulas se- 
báceas y sudoríparas de la piel, pueden dar 
lugar á concreciones, por el mismo meca- 
nismo que en las otras secreciones. 

Se puede distinguir dos especies de es- 
tas concreciones. En unas, la secreción cu- 
tánea, poco ó nada alterada, se acumula en 
la cavidad glandular, por la obliteración 
de su conducto escretor, y se condensa. 
En este caso, la concreción está formada 
por los mismos constituyentes de la secre- 
ción normal, con un poco de epitelium y 
sales. En otras, la secreción normal se al- 
tera, se recarga de sales calcáreas y mag- 
nesianas, y se producen precipitados, que 
se convierten en masas. 


II. 
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Concreciones formadas en el parénguima 
de los órganos. 

Estas concreciones se producen, en ge- 
neral, del mismo modo, cjue las del grupo 
anterior; pero no ofrecen tan grandes di- 
versidades. 

Sus propiedades físicas varían mucho, i 
Ya son precipitados apenas perceptibles i 
al ojo desnudo; ja incrustaciones llamadas j 
impropiamente osificaciones, debiendo lla- 
marse con mas propiedad calcificaciones ; y 
ya masas mas ó menos aisladas y mas ó 
menos sólidas. 

Las sales por las qué se forman estas j 
concreciones son; por una parte, las que I 
se hallan disueltas en el plasma de la san- ! 
gre, en la qué hay probablemente, en estos i 
casos, una cantidad exagerada de dichas ! 
sales; y por otra las que resultan de las j 
trasformaciones que sufren algunas nuevas 
formaciones. 

Estas concreciones pueden presentarse 
en cualquiera parte del organismo, inclu- 
sas las neoplásias. 

Aunque estas concreciones tienen, en 
general, una composición análoga, en la 
qué predominan el fosfato y el carbonato | 
de cal; con todo, merecen una mención es- 
pecial las concreciones llamadas tof ceceas. 
Estas concreciones están compuestas prin- 
cipalinente de urato de soda, á veces, con j 
un poco de urato de cal, y se presentan en | 
la gota al contorno de las articulaciones, j 
en las vainas tendinosas yen las cavidades ¡ 
articulares. Son masas terrosas de forma y i 
de volumen variables, muy lijeras y po- 
rosas, de uu. color blanco amarillento, y de 
uu'a apariencia grasosa al tacto. Sus reac- 
ciones corresponden á las del ácido úrico, 
que allí existe en estado de sal. 

CLASE DÉCIMA. 

Parásitos. 

Todas las formaciones patológicas orga- 
nizadas de que nos ocupamos en la clase 8^ 
se hacen á espensas de los elementos de la 
economía, y se convierten en una parte 
integrante de ella. En esta clase vamos 
á ocuparnos de otras formaciones también 


organizadas, pero que en sí mismas son or- 
ganismos independientes, de origen extra- 
ño, y que solo tienen con nuestra econo- 
mía relaciones de implatacion. Estos or- 
ganismos independientes son los Parásitos. 

Se da el nombre de Parásito á un ser 
organizado, vegetal ó animal, que fijado 
sobre otro ser, toma esclnsivameníe en és- 
te los elementos de su existencia. (Bazin). 
j Moquin-Tandon considera como una con- 
; dicion del parasitismo, que el animal sobre 
j el cual exista un parásito no debe ser des- 
truido por éste. 

La importancia del estudio de los pará- 
tos, bajo el punto.de vista anátomo-pato- 
lógico, proviene de que ordinariamente la 
presencia de ellos se halla ligada, de una 
manera mas ó menos íntima, con estados 
patológicos del organismo. 

Así, los parásitos vegetales no se desar- 
rollan, en general, sobre las membranas 
mucosas, sino cuando un trabajo morbo- 
so ha depositado en la superficie de ésta 
una capa de fibrina coagulada, y que esta 
exudación se encuentra en estado de alte- 
ración. Los parásitos á su vez reaccionan 
también sobre el organismo, ya de un mo- 
do mecánico ó ya por otros medios, como 
la succión que pudieran ejercer y los líqui- 
dos que pudieran n segregar. Por todo esto, 
dice el Dr. Bazin: t: el parásito fijado sobre 
la piel del hombre juega el triple papel de 
causa, síntoma y lesión.» 

Los parásitos pertenecen ni reino vege- 
tal ó al animal: de aquí la división en pa- 
rásitos vegetales y parásitos animales. 

Parásitos vegetales . ' 

Todos los parásitos vegetales que hasta 
ahora se han observado en el hombre vi- 
vo pertenecen á las formas vegetales más 
simples: algas y hongos. Todos son muy 
pequeños, de tal manera, que los mas son 
imperceptibles á la simple vista ó solo se 
hacen accesibles al ojo desnudo, cuando 
se hallan en grandes masas. El microsco- 
pio es siempre necesario para reconocer 
su estructura y precisar su diagnóstico. 

Los parásitos vegetales se presentan en 
las superficies libres, sea en la piel ó en las 
membranas mucosas y aun en los líquidos, 
pero nunca en el paren quima de los órga- 
nos. Se les lia dividido en parásitos que 
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solo se fijan en la superficie de la piel ó 
PJpífitos y en parásitos que ocupan el in- 
terior del organismo ó JEntojito s. 

I. 

Epífitos 

Todos los epífitos pertenecen á la fami- 
lia de los hongos. Se presentan bajo la 
forma de tubos mas ó menos alargados, 
simples ó ramosos, continuos ó divididos 
por tabiques trasversales. Su adherencia á 
los tegumentos es aun mal conocida. Una 
de sus estremidades penetra algunas veces 
al través de la epidermis, en cuyo caso el 
parasitismo es manifiesto; pero, en otras oca- 
siones, no hay ninguna adherencia, por lo 
qué estos vegetales no deberían ser consi- 
derados como verdaderos parásitos. 

Los epífitos corresponden á los siete gé- 
neros siguientes: puccinia , muoor , asper- 
< fillus , oidium , achorion , microsporon y tri - 
chophyton. 

1. Del género Puccinia una sola espe- 
cie, que es la puccinia favi , ha sido encon- 
trada en el hombre. La puccinia favi es 
un criptógamo que se presenta constante- 
mente con un color bruno-rojo muy pro- 
n u n ci ad o f o r m an d o m as as. Ordinaria m e n te 
se distinguen en él dos partes, el tallo y el 
cuerpo, que parecen estar unidos por una 
articulación. El tallo es siempre delgado, 
corto, recto 6 muy poco torcido. El cuer- 
po es mas largo que el tallo, oblongo ú 
ovoideo, con una estrechez en su parte me- 
dia, y en cuyo interior se halla un tabique 
trasversal. Este tabique da lujará la for- 
mación de dos cavidades conoideas, que se 
corresponden por sus bases. 

Este parásito se encuentra en el favus sin 
constituirlo, sino como una vegetación acce- 
soria, que muchas veces falta. Se le ha ob- 
servado sobre las grandes costras amari- 
llentas formadas por el achorion, y con 
mas seguridad sobre las pequeñas escamas, 
epidérmicas blanquizcas con un principio 
de costra en el fondo. 

2. Del género Muoor solo se ha hallado 
en el hombre la especie Mucor mucedo. 
Este hongo es bastante común: forma masas 
considerables sobre todas las sustancias sus- 
ceptibles de fermentación. Se presenta ba- 
jo la forma de simples filamentos alarga- 


dos y delgados, que sostienen eíi su estre- 
mídad un pericarpo globuloso y regular, 
primero blanco y trasparente y después 
! opaco y bruno. Sus esporas son numero- 
sas, redondas y verdosas. Se le ha visto en 
la gangrena senil, y según P. S. Horn se 
le observa también sobre las partes del 
cuerpo inflamadas y espueslas al aire libre, 
sobre la piel en supuración por un vegiga- 
torio y sobre las ulceras. Otros observa- 
dores aseguran haber visto el mismo crip- 
tógamo en una caverna pulmonal, consecu- 
tiva á la gangrena del pulmón; aunque el 
profesor Kobin cree, que en este último ca- 
so, se haya tomado un aspergí llus por un 
mucor mucedo. 

3. Del género Aspergdlus se ha visto 
como epífito del hombre el Aspergidas 
aiiricularis \_Aspergilli species J. Este hon- 
go tiene el tallo trasparente, en cuyo 
interior se ve pequeñas esfeiitas, y ter- 
mina por una dilatación redondeada y ver- 
dosa, especie de cabeza cuyo borde está 
cubierto de una capa de esporas simples ó 
dobles. Entre estos tallos se encuentran 
otros filamentos sin dilatación terminal, 
aislados ó en haces. Este parásito se ha en- 
contrado en el conducto auditivo esterno 
afectado de ©torrea escrofulosa. 

4, Del género Oidium 3e ha observado 
dos especies de parásitos en el hombre: el 
Oidium albicans y el Oidium pubaoneum. 

(a) Oidium albicans se presenta bajo 
la forma de filamentos entrecruzados, reu- 
nidos en capas ó placas pseudo-membra- 
nosas. Está constituido por filamentos tu- 
bulosos, esporíferos, cilindricos, rectos ó 
encorvados en diversos sentidos, cuyo in- 
terior es trasparente con un lijero color 
de ambar. Estos filamentos tubulosos es- 
tán formados de células alargadas, articula- 
das por sus estremidades y que disminu- 
yen en su lonjitud á medida que se apro- 
ximan á la estremidad esporífora. Presen- 
tan una ó mas ramificaciones. Las esporas 
son redondeadas ú ovoideas. 

Este parásito se encuentra en la estoma- 
titis específica de los niños recien nacidos y 
conocida entre nosotros con el nombre vul- 
gar áepatco. Se deposita sobre el epitelium 
déla cara dorsal de la lengua, del paladar, 
del velo de este nombre, de la farinje, de 
la cara interna de los carrillos y de parte 
de los labios. Se le lia observado también 
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en toda la estension del esófago, en el es- 
tómago, en los intestinos delgados y aun 
al contorno del ano. En el adulto se le ha 


visto en los últimos dias de la vida, prin- 
cipalmente en la tuberculosis, en las fie- 
bres tifoideas y en la flebitis. En todos es- 
tos casos, la exudación alterada de las mu- 
cosas facilita la implantación y el desarro- 
llo del vegetal. 

(b) El Oidiiirn pulmoneum se presenta 
en forma de tubos largos ramificados, con 
tabiques y articulaciones á intervalos igua- 
les. Las esporas están superpuestas en 
las estremidades de las ramificaciones: son 
globulosas ú ovoideas: se les ha visto con- 
vertirse en tubos por su alargamiento. 
Este parásito ha sido encontrado en los es- 
putos y en la caverna de un tuberculoso., 

5. El género Achorion no comprende 
sino la especie Achorion Schoenieinii. Este 
parásito se encuentra en las costras de la 
tiña f avosa. Estas costras de 1 á 15 mi- 
límetros de diámetro trasversal, tienen la 
forma de una pequeña patena: se hallan 
adheridas por su cara convexa; su color 
es amarillo de azufre. 

Cuando se las examina, se ve primero 
una capa exterior, amorfa, y una parte in- 
terna que contiene el micelio, el receptá- 
culo y las esporas del criptógamo. El mi- 
celio es nn conjunto de tubos cilindricos, 
ñexuosos, simples ó ramificados. El recep- 
táculo es también un conjunto de tubos, de 
los cuales, unos poco ñexuosos están aun 
vacíos en una parte y con granulaciones en 
otra, y otros están llenos de esporas, que 
se tocan por sus estremidades. Las espo- 
ras tienen una forma redonda ú oval: es-, 
tán aisladas ó en series. 

Este vegetal se desarrolla primitivamen- 
te en la piel de la cabeza; pero puede de- 
sarrollarse también en otras partes del 
cuerpo: se le ha visto aun en el glande. 
Los órganos habitualmente afectados son 
los folículos pilosos y las depresiones su- 
perficiales de la piel. En el folículo piloso 
únicamente se hallan las esporas y los fila- 
mentos constituidos por la reunión de és- 
tas, formando para el pelo una especie 
de vaina; sin embargo, se hallan fuerte- 
mente adheridas á las paredes del folículo. 
El conjunto del vegetal se presenta en el 
favus de la superficie cutánea, que al prin- 
cipio es subepidérmico y que después se 


hace superficial, por la eaida de la epider- 
mis desecada. 

fi. El género Microsporum comprende 
tres especies parásitas, que son: el Micros - 
porum Audouini, el Microsporum menta- 
grophytes y el Microsporum fúrfur. 

(a) . El primero es el parásito de la tiña 
decalcante. Presenta filamentos ramifica- 
dos y esporas: los filamentos son ñexuosos 
y dispuestos en el sentido de la longitud, 
del pelo, sin granulaciones en su cavidad; 
sus ramificaciones están acompañadas de 
esporas: éstas son redondas, á veces ova- 
les, trasparentes y sin granulaciones. Este 
criptógamo se sitúa en la superficie del 
pelo á su nacimiento de la piel, en una es- 
tension de 1 á 3 milímetros, formándole 
una vaina, cuya parte esterna está com- 
puesta de esporas. La parte del pelo so- 
bre la que se implanta se hace menos tras- 
parente, finamente granulosa, de un color 
agrisado y muy frágil, por lo que se rom- 
pe fácilmente y da lugar á la alopecia pro- 
ducida en esta tiña. 

(b) El 2 ? difiere del anterior por sus 
esporas muy numerosas y mas volumi- 
nosas; por sus filamentos y ramificaciones 
mas grandes; por estar situado en la pro- 
fundidad del folículo piloso, entre éste y 
el pelo. El exámen microscópico del pelo 
hace ver, que toda su parte iutra-folicular 
está rodeada por las esporas y filamentos 
del vegetal. Su presencia ocasiona la afec- 
ción conocida con el nombre de menta— 
gra. 

(c) El 3 ? se presenta bajo la forma de 
filamentos alargados, ramificados y entre- 
cruzados, con esporas reunidas en grupos, 
que refractan fuertemente la luz. Se sitúa 
en la piel del pecho y vientre y aun en la 
de las estremidades, siempre en las partes 
cubiertas por el vestido. Su presencia cons- 
tituye la afección denominada py lirias is 
versicolor , en la qué las manchas pulveru- 
lentas, y mas ó menos amarillentas están 
formadas por el vegetal y por las células 
del epitelium. 

7. Del género Trichophyton han sido 
observadas tres especies en el hombre, y 
son: el Trichophyton tonsurans, el Tricho- 
phytori sporuloides y el Trichophyton idce- 
rum. 

[a] El primero, cuya presencia consti- 
tuye la afección conocida con el nombre de 

J 24 


94 — 


tiña tonsumnte , está formado únicamente 
por esporas redondeadas ú ovales, incolo- 
ras, que por su disposición en séries dan 
lugar á la producción de filamentos mo- 
mliformes. Su sitio es el interior de la 
raíz del pelo, donde las esporas forman un 
grupo, del que parten filamentos, que se 
estienden en el tallo del pelo hasta un po- 
co mas arriba del nacimiento de éste de la 
piel. Solo accesoriamente, cuando se rom- 
pe el pelo, se ve al vegetal en las costras 
epidérmicas y sebáceas del cuero cabellu- 
do. El pelo invadido por este criptógamo 
se hace grueso, gris, opaco y frágil, de don- 
de resulta su fractura á dos ó tres milíme- 
tros sobre la piel. 

[b] El 2 9 se halla, según Walter, en la 
materia viscosa de la plica polaca, bajo la 
forma de unos pequeños glóbulos ó espo- 
ras en cantidad innumerable, refractando 
fuera» ente la luz trasmitida, compuestos 
de dos vesículas encajadas la una en la 
otra, de forma ovoidea ó esférica, que en 
el agua ejecutan movimientos moleculares 
y que jamás se disponen en series. Según 
llobin, estos glóbulos no son un vegetal 
parásito, sino infusorios de naturaleza ve- 
getal, que se desarrollan en la materia vis- 
cosa de la plica en vin de alteración. 

£e] El ha sido encontrado por Le 
bert en las costras de una úlcera atónica 
de la pierna, en las qué formaba manchas 
amarillas y secas. Estas estaban compues- 
tas de esporas redondas ú ovoideas con 
uno ó dos núcleos* y algunas de ellas dis- 
puestas en séries. 

II. . 

JE rito filos. 

Todos los entófitos.exepto el penicidium 
g laucum , pertenecen á la familia de las al- 
gas, y se desarrollan en las cavidades na- 
turales ó acidentales del cuerpo, en espe- 
cial, sobre las mucosas. Propiamente ha- 
blando, los entófítos no son verdaderos pa- 
rásitos del cuerpo humano, puesto que en 
lugar de estar fijos sobre los órganos y nu- 
trirse á espeusas de los tejidos, habitan en 
las materias exudadas ó sec tetadas, y co- 
munmente cuando estas materias han su- 
frido una profunda alteración. 

El PenwiUium glaucum es un hongo 
•del género penicillium y caracterizado por 


sus pedículos delgados, rectos y simples 
terminados por un haz de espéralas dis- 
puestas en séries, imitando digitaciones. 
Estos pedículos se fijan á una base crustá- 
cea ó membrauiforme, filamentosa y del- 
gada que forma pequeñas masas redon- 
deadas ó irregulares. 

El penicillium glaucum se encuentra for- 
mando manchas estensas de un color ver- 
de mar, en las sustancias vegetales y ani- 
males en descomposición. En el hombre, 
se le lia visto en ciertas orinas ácidas, en 
algunas sustancias vomitadas y contenidas 
en el canal digestivo. Las recientes inves- 
tigaciones del Dr. Werthein de Viena so- 
bre la psoriasis, lo han conducido á creer, 
que la introducción de este hongo en la 
san ore, es la causi? de esta dermatosis. La 
producción artificial de psoriasis en los 
perros, obtenida por dicho Dr. Werthein, 
por inyecciones de este hongo en las ve- 
nas, tienden á confirmar este modo de ver. 

Los entófitos algas pertenecen á cinco 
géneros, que son: el leptómitus , la oscilld- 
ria , el leptotrix , la merismopedia y el cryp- 
tococcus. 

1 . Elgénero Leptómitus comprende plan- 
tas de filamentos articulados, ramosos y 
adelgazados en sus estremidades: las espo- 
ras son laterales. Robín dice, que todos los 
Leptómitus que él ha visto, le han parecido 
ser vegetaciones fungosas, que se han he- 
cho desconocibles por elmedioen que han 
estado. Se ha señalado seis especies de 
Leptómitus, que son: 

El Leptómitus uroplálus que Rayer ha 
encontrado en la orina, formando masas 
hemisféricas y gelatinosas. El Leptómitus 
Hannoverii que se ha observado en una pa- 
pilla que tapizaba el principio de un esófa- 
go con escoraciones, en el moco de la mu- 
cosa intestinal, en la lengua y en la fa- 
rinje en las fiebres tifoideas, neumonias, ti- 
sis, gastritis crónica, diabetes y delirium. 
tremo ns. El Leptómitus epidermidis que 
ha sido reconocido por Gubler, formando 
unos pequeños botones blancos, en una he- 
rida de la mano hecha por una bala. El 
Leptómitus vterícola que presenta en su 
último filamento una pequeña dilatación, 
que sostiene las esporas y que ha sido en- 
contrado porLebert enunasgranulaciones 
del cuello del útero. El Leptómitus uteri 
descrito por Wilkinson con el nombre de 




Lorum nteri, y compuesto de- filamentos y 
glóbulos. Los filamentos son unos prima- 
rios, de los qué nacen en un punto, á la vez, 
otros secundarios. Los glóbulos son ovoi- 
deos ó esféricos con un núcleo perceptible 
por la acción del ácido acético. Este pa- 
rásito ha sido encontrado en una leucor- 
rea proveniente del cuello del útero y sin 
glóbulos de pus. El Eeptómitus ocidi , al- 
ga filiforme, ramificada y constituida por 
cilindros confervoides y esporas dispues- 
tas en series: lia sido encontrado en el hu- 
mor acuoso del ojo. 

2. Del género Oscillaria , Farre ha des- 
crito con el nombre de Oscillaria intestini, 
un vegetal constituido por filamentos en- 
trecruzados en diversos sentidos, y cons- 
tituidos por células lonjitudinales reunidas 
por sus estrena id ades, con un contenido 
<ie materia verde. Este vegetal fué en- 
contrado en una sustancia membranosa, de 
forma encintada, vomitada poruña mujer 
dispéptica. 

6. Del géner-o Leptothrix solo una es- 
pecie, el Leptothtrix buccadi-% ha sido en- 
contrada en el hombre. Se presenta bajo 
la forma de filamentos largos, rectos, lije- 
la meo te encorvados ó bruscamente dobla- 
dos, de estreinidades obtusas, y fijos por 
una de éstas sobre una masa finamente 
granulosa. Se le encuentra sobre la super- 
cie de la lengua, sobre las materias acu- 
muladas en el intersticio de los dientes, ó 
en la cavidad de los dientes cariados, en 
algunos líquidos vomitados ó evacuados 
en diarreas, y en el contenido del estóma- 
go después de la muerte. 

4. Del género Merismopedía ó Sarcina , 
se encuen tra 1 a especie Mexismopedta ó Sal- 
ciña ventrículi, bajo la forma de ma-as cú- 
bicas ó prismáticas, alargadas, algunas ve- 
ces irregulares, coriáceas, elásticas, traspa- 
rentes y compuestas ordinariamente de 8, 
16 ó 64 células cúbicas, de un color bruno 
claro. Cada célula presenta 4 prominencias 
separadas por lijeros surcos y un núcleo 
que les da el color. Este vegetal se colora 
con el yodo en bruno amarillo encendido. 
¡Se le ha encontrado en el estómago, en las 
diarreas, en el sedimento de la orina y en 
el pus de los abscesos gangrenosos. 

f>. Del género Cryptococcus uua sola es- 
cie ha sido encontrada en el hombre: el 
Cryptococcus ó tonda cerevisice Es un ve- 


getal compuesto por células redondeadas 
ú ovales con uno ó dos núcleos brillantes, 
semejantes á gotas de grasa. Be multipli- 
can por gemmificacion, y cuando estos bo- 
tones alcanzan un volúmen considerable 
forman en la célula madre una série de 
á 5 células. Ha sido encontrado en el hom- 
bre en los líquidos del esófago, estómago 
é intestinos, en la capa fuliginosa de la 
lengua de los tifoideos, en la orina de los 
diabéticos: Lebert lo ha visto en la esto- 
matitis pultácea de una mugen Vogel en 
las deyecciones albinas y vómitos, y Beu- 
nett en las evacuaciones de los coléricos. 

P ai ■ ositos a ni ni a Ies. 

Los parásitos animales del hombre son 
pequeños en su mayor parte: el número 
desús especies es reducido; pero el de sus 
individuos es, algunas veces, sorprendente. 

Estos parásitos se dividen en Epizoarios 
y Entozoarios. Los primeros son los ani- 
males que viven en la piel; se les ha lla- 
mado también Ectoparásito-s y Ectozoarios: 
ios segundos son los que viven mas ó me- 
nos profundamente en nuestras cavidades 
ó tejidos: seles conoce también con el nom- 
bre de Entoparásitos. 

I. 

Epizoarios. 

Se puede distinguir dos especies de Epi- 
zoarios: los que habitan en la superficie 
de la piel, y los que viven en su espesor. 

Los Epizoarios que viven sobre la piel 
son: los piojos y la pulga; y ios que se fi- 
jan en su espesor: el pipíe, el sarcopto y el 
demodex. 

1. El género piojo (pedículos) pertenece 
al orden de los hemipteros y está caracteri- 
zado por su abdomen compuesto de siete 
segmentos. Be distinguen en él cuatro es- 
pecies, que son: el piojo de la cabeza, el del 
cuerpo, el de los enfermos y el del pubis. 

[A] El Piojo de la cabeza (jadíe alus 
capitis),qnQ todo el mundo conoce, presen- 
ta un cuerpo oblongo y un tórax casi cua- 
drado, cuya lonjitnd es igual á un cuarto de 
la del «abdomen. Este es ovalado, muy lo- 
bulado sobre su bordes: su color es cenicien- 
to obscuro. Este piojo pica el cuero cabe- 
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Iludo por medio de su aparato bucal, pero 
se cree que lás comezones que produce 
son ocasionadas solamente por el aguijón 
abdominal del macho, y que la introduc- 
ción del chupador bucal en la piel no de- 
termina ninguna sensación. 

(B) . El Piojo del cuerpo ó de los vesti- 
dos ( pedículos corpáris) es también de un 
cuerpo oblongo: la lonjitud de su tórax al- 
canza á un tercio de la del abdómen: este es 
asimismo lobulado en so márjen. Su color 
es blanquizco. Este piojo ocasiona come- 
zones mas vivas que el precedente. 

(C) . El Piojo de los enfermos ó de la 
pJitJiiriasis [pedio idus tabescentium ) es el 
que produce la enfermedad dicha pedicidar 
ó phthiriasis . Está caracterizado por su 
cuerpo oblongo, como los anteriores, por su 
tórax trapezoide que iguala á mas de la 
mitad dél abdómen, el que es apenas si- 
nuoso en sus bordes; su color es de un ama- 
rillo pálido. Se cree que este piojo difiere 
de también de los anteriores porque penetra 
en la piel: se asegura que pone sus huevos 
debajo de la epidermis: que cada nido se 
hace una flictena ó ampolla de donde sa- 
len los pequeños piojitos, para esparcirse 
y multiplicarse en las regiones vecinas. 

La historia habla de muchos hombres 
notables que han muerto de phthiria- 
sis pedicular. Julio Cloquet ha visto mi- 
- llares de piojos acumulados en una bolsa 
subcutánea. 

(D) . El Piojo del pubis ó Pandilla [pe- 
diculus pubis] caracterizado por su cuerpo 
ancho cíe forma triangular y deprimido, 
tiene su tórax muy corto. Se adhiere á los 
vellos de las partes sexuales, á los de las 
axilas, patillas y cejas con tanta fuerza, que 
es difícil el desprenderlo. Su picadura es 
mas fuerte que la de los otros piojos: la 
piel se cubre de pequeñas manchas rojizas 
y de gotitas de sangre. 

2. La Pulgacomun \_pulex irritan s] per- 
tenece al género pídeos del orden de los 
Aphanipteros, (Kirby). Tiene un cuerpo 
oval lateralmente comprimido, con una cu- 
bierta resistente, de un color rojo bruno. 
Su cuerpo está dividido en diez segmen- 
tos, de los cuales tres componen el tórax y 
siete el abdómen: su cabeza está provista 
de un aparato de succión. Tiene seis pies 
saltadores. La pulga no está tan estrecha- 
mente ligada al cuerpo del hombre como 


el piojo, porque sus huevos se desarrollan 
en los muebles ó en el suelo. 

Cuando la pulga está en movimiento, 
sus pies producen en la piel una especie 
de cosquilieo desagradable. La sensación 
que ocasiona su picadura es bastante viva: 
inmediatamente después de ella se forma, 
en las personas de piel delicada, una tijera 
pápula, mas 6 menos redondeada y de vo- 
| lumen variable, en cuyo vértice se obser- 
! va un punto rojo. Esta pápula desaparece 
después de un corto tiempo; pero el punto 
rojo se hace mas y mas pronunciado, y to- 
ma todos los caracteres de una mancha 
eqnimótica. Un poco mas tarde desapare- 
ce también esta mancha, haciéndose cada 
vez menos encendida. 

3. La Chinche común [ Oimex lectularius] 
pertenece al orden de los hemípteros. Pre- 
senta un cuerpo ovalado y chato: sus ante- 
nas terminan bruscamente en forma de se- 
da. La fetidez de este insecto es debida á 
un líquido segregado por una glándula 
piriforme y rojiza que se halla colocada en 
el centro del metatorax. 

Las chinches no son un verdadero pa- 
rásito del hombre: viven en los resquicios 
de los muebles y catres, principalmente 
de los de madera, y aun eíi las paredes; pe- 
ro se nutren con la sangre humana. El 
olor del hombre las atrae y se precipitan 
de noche sobre él, cuando se han apagado 
las luces. Alsfimas veces suben hasta el te- 
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olio y se dejan caer sobre la cama. 

La picadura de las chinches es bastan- 
te dolorosa: ella produce una pápula es- 
tensa y rojiza con un punto encendido al 
medio. Algunos observadores aseguran, 
que las chinches antes de chupar la san- 
gre, favorecen el aflujo de ésta, derraman- 
do un líquido segregado. 

4. El Pique [ypulex penetrans] pertene- 
í ce al género Púleos. Es mas pequeño que 

la pulga ordinaria. Su aparato bucal no 
está bien conocido: se sabe solamente que 
posee un rostro largo, rígido y puntia- 
gudo, mas largo proporcionalmente que el 
ele la pulga común. 

Los piques machos no molestan al hom- 
bre; pero las hembras después de su fe- 
cundación penetran debajo de la piel ó 
entre la uña y el dermis para anidar y ali- 
mentar allí sus hijos. Esta penetración se 
hace sin ninguna sensación dolorosa; pero 
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poco dias después se siente una comezón, 
desde luego, muy ligera, pero que des- 
pués por su incremento se vuelve insopor- 
table. La presencia del pique en la piel se 
manifiesta al principio por un pequeño 
punto negruzco, que crece poco á poco, 
hasta convertirse en untumormas ó menos 
rojizo. Mientras tanto, el pique adquiere 
el volumen de una alberja, por la dilata- 
ción de un saco membranoso que tiene de 
bajo del vientre y que encierra sus huevos. 
Iva penetración del pique no ocasiona, en- 
tre nosotros, desórdenes que pasen mas 
allá de una hinchazón del pié, que difi- 
culta el andar; pero se dice que en otras 
partes da lugar á úlceras peligrosas. 

5. El Sarcqpto [Acarm seabieí] ó pará- 
sito de la sarna, es una arácnide de la fa- 
milia de los A car ides. Es un pequeño ani- 
mal de forma redondeada, que se ha ase- 
mejado á la tortuga, blanquizco, trasparen- 
te y reluciente. Su dorso mas convexo que 
el vientre, tiene una porción de tubér- 
culos corneos, macizos los mas pequeños y 
linéeos los mas grandes: su abdomen pre- 
senta arrugas irregulares y trasversales, 
generalmen e curvilíneas: sus bordes son 
un poco sinuosos: atras, sobre la línea me- 
dia, hay una lijera escotadura. El rostro 
t-*s pequeño, estrecho, ovoideo-triangular. 
Los miembros en número de 8 forman cua- 
tro pares dos anteriores y dos posteriores: 
los anteriores terminan por un disco vesi- 
culoso. El sarcopto macho es mas peque- 
ño y mas oblongo que la hembra: su ros- 
tro es menos triangular, y ademas, el últi 
mo par de sus estremidades termina por 
discos vesiculosos. 

Algunos escritores, como Gales y E as- 
pad han confundido el sarcopto con los 
acaras del queso y de la harina. Para dis- 
tinguir aquel de éstos, basta tener presen- 
te, que los últimos tienen el cuerpo divi- 
dido en dos partes por un surco trasver- 
sal; que sus estremidades no están dispues- 
tas en dos grupos; que las vesículas termi- 
nales de las estremidades anteriores son 
rudimentarias; que tienen ojos; y que su 
aparato bucal está desprovisto de mandí- 
bulas. 

El sarcopto es un aniinalillo nocturno, 
admirablemente organizado para horadar 
nuestros tejidos y anidarse en ellos. Cuan- 
do él ha hecho da elección de un punto có- 


modo para su habitación, se le vó levan- 
tarse posteriormente por medio de sus pe- 
los traseros y bajar el rostro. En estu po- 
sición le es fácil perforar la epidermis. 
Una vez que la abertura de la epidermis 
es suficiente para permitirle pasar su cuer- 
po, se introduce en ella, avanza dirijiendo 
su rostro á derecha é izquierda y describe 
un surcosinuoso. Este surco se presenta co- 
mo una línea blanquizca, ó mas ó menos 
negruzca, de 2 á 5 milímetros de lonjitud. 
Eu él se ven, de distancia en distancia, cier- 
tas aberturas, para dar lugar al paso del 
aire. En el trayecto del surco ó en su in- 
mediación existen las mas «veces, aunque 
no siempre, vesículas discretas o confluen- 
tes y llenas de un líquido claro. En la es- 
tremidad terminal de dicho surco se nota 
una prominencia, eminencia acariana de 
Bazin, que se presenta como un punto 
blanquizco, en cuyo interior^ y no en la 
vesícula, está metido el sarcopto. Se cree 
que las vesículas son producidas por la ac- 
ción venenosade un líquido, que obra' cotoo 
el veneno de las Cyneps, y del que se ino- 
cula la piel, cuando el animalillo hace fun- 
cionar sus mandíbulas. El sarcopto macho 
no hace surco: se limita á levantar una lá- 
mina de epidermis, para albergarse deba- 
jo de ella. 

6 . Demodex \_A enrus folliculorum, De. 
modex follicidorufri\ es una arácnide degra- 
dada de forma helmintoide. Su lonjitud es 
de O. m m 003 á O. rn m 006.: su color es de 
un gris blanquizco semi-trasparente: su ca- 
beza esta confundida con el tórax y forma 
un céfalo- tórax oblongo: su rostro es pe- 
queño con palpos laterales: su abdomen 
cónico que se podría comparar á una co- 
la, da al animalillo la apariencia Vermi- 
forme. Sus patas, en número 6 cuando el 
animal está tierno, y 8 mas tarde, son muy 
cortas y están situadas en el tórax. 

En este parásito se ha observado tres 
formas principales: U cefalo-torax igual á 
un tercio de la lonjitud del abdomen; 2$ 
cefalo-torax tan largo como el abdomen; 
y 3* cefalo-torax mas largo que el abdo- 
men. 

El demodex se encuentra con mucha 
frecuencia; exepto en la niñez. Se presen- 
ta en los conductos dilatados ó normales 
de las glándulas sebáceas, principalmente 
en las alas de la nariz, en la frente, en lo* 
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J ábios y carrillos y en los folículos de los 
pelos. Se sit.ua paralelamente al eje del 
folículo con la cabeza hácia al fondo. Co- 
munmente se asocia en algún número. 

La presencia del demodex no determina 
un estado morboso; solo cuando su número 
es exesivo se pone la piel roja, se dilatan 
las aberturas foliculares y aparecen las co- 
mezones. 

II. 

Entozoarios. 

La mayor parte de estos animales nacen 
fuera del cuerpo, y no se introducen al or- 
ganismo sino en épocas determinadas. Se 
les puede dividir en cuatro secciones: 1. En- 
tozoarios insectos: 2. Entozoarios crustá- 
ceos: 3. Entozoarios helmintos: y 4. Ento- 
zoarios infusorios. 

1. Entozoarios infectos. Desde mucho 
tiempo hace se ha observado que ciertos 
mamíferos como el buey, el carnero, el ca- 
ballo, presentaban larvas de algunos 
insectos dipteros: después se ha encontra- 
do las mismas larvas en el hombre. 

En Lima no es raro este parasitismo, so- 
bre el qué el Dr. Odriozola publicó algu- 
nas observaciones en la “Gaceta Médica de 
Lima» número 36 y siguientes, tomo 2 ? . 
Según el Dr. Odriozola dichas larvas son 
de la mosca doméstica; sin embargo, la 
falta de uíia descripción detallada de ellas, 
no permite precisar el género á que per- 
tenezcan. 

Numerosos hechos establecen suficiente- 
mente que las larvas de muchas especies 
de moscas, en especial, de la Masca cama- 
ría y de la Musca vomitoria pueden en- 
contrarse parásitas en el hombre, ocasio- 
nando desórdenes notables, que se han de- 
signado en general con la denominación de 
Myasis. 

El Dr. Goudot cree que las larvas que 
en América, particularmente en Nueva 
Granada, se han presentado en el hombre, 
pertenecen á la tribu de las Oestrides y 
género Cúter ebro. 

El género Cu terebro, que es propio de 
la América, está caracterizado poruña ca- 
vidad bucal distinta, estrecha y triangu- 
lar y por sus antenas con estilo plumoso. 
El cuterebro descrito por el Dr. Goudot 
con la especificación de voocialis, es de 17 ¡ 


milímetros de largo: tiene la frente salien- 
te v bruna con pelos negruzcos: el tórax 
azulado con pintas de gris y negro forman- 
do zonas longitudinales: sus alas son bru- 
nas y las patas amarillas. 

Su larva es conocida en algunos puntos, 
con el nombre de gusano. Tiene 29 milí- 
metros de largo: su cuerpo es blanquizco: 
sus tres primeros anillos están cubiertos 
de asperezas negras, los dos siguientes lle- 
van dos filas circulares de ganchos del 
mismo color, los cinco segmentos poste- 
riores son lisos: la boca está provista de 
dos ganchos. 

Linneo hace mención de otra larva de 
díptero que se halla también en el cuerpo 
del hombre y propio como el anterior, de 
la America. Grnelin cree que esta larva 
sea del Oestrus hominis ; pero es probable 
que pertenezca á otro cuterebro. 

Las larvas de los cuterebros se encuen- 
tran en diferentes puntos del cuerpo. Se 
las ha visto formando tumores debajo de 
la piel, en las fosas nasales y aun en las 
vesículas de la viruela. 

Los Oestrides de Europa son mas raros 
como parásitos del hombre, que el cutere- 
bro de la América. Sin embargo, se les ha 
encontrado en las fosas nasales, en la ve- 
giga urinaria, en el estómago y debajo de 
la piel. 

La presencia de estas larvas ocasiona 
siempre fenómenos intimatorios, y puede 
dar lugar á accidentes funestos. 

2. Entozoarios crustáceos. La Linguátu- 
la\Linguatulai\ puede ser considerada co- 
mo un crustáceo degradado de forma lie- 
mintoide. Sus caracteres son: cuerpo alar- 
gado, achatado, sub-articulado, grueso po- 
seíante, delgado por detrás: una boca an- 
te ro -inferior con dos pares de ganchos re- 
tráctiles: un orificio anal en la otra estre- 
midad: nada de miembros. Son ovíparos: 
viven enquistados y sin sexo en diferentes 
herbívoros, de ahí pasan á los carniceros 
que se nutren de dichos herbívoros y en- 
tonces toman sexo. 

La Lingnatula serrata, que presenta bor- 
des dentados, se ha encontrado en los se- 
nos olfatorios, larinje, tráquea, pulmones 
é hígado de muchos mamíferos y aun en 
el hombre. 

4. Entozoarios helmintos. Se llama Hel- 
mintos á los gusanos parásitos que sede- 
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«arrollan en el hombre y en los animales: 
no tienen vértebras, miembros ni órganos 
respiratorios. Se les encuentra en diferen- 
tes partes del cuerpo, ya solitarios ó ya 
reunidos en número variable. Su presen- 
cia, unas veces es inocente, y en otras oca- 
siona accidentes alarmantes. 

Las condiciones favorables á su desar- 
rullo son: los padecimientos precedentes 
que deterioran el organismo, la niñez, el 
clima frió y húmedo, la mala alimentación, 
principalmente el uso de carnes dañadas, 
de las frutas verdes, de ciertas aguas y de 
los dulces. Ademas hay familias que son 
mas predipuestas que otras á las afeccio- 
nes verminosas. En fin, hay algunos hel- 
mintos que predominan en ciertos lugares. 

Los helmintos considerados con respec- 
to á su organización constituyen tres tipos 
perfecta mente distintos. En el primero, 
tipo de los NematoidbS , el animal es mas 
ó menos vermiforme, tiene una cavidad 
visceral, y presenta un canal alimenticio 
mas ó ménos comp!e f o con boca y ano: ios 
sexos están separados. En el segundo, ti- 
po de los Trematodes, el cuerpo es chato 
y corto, no hay cavidad visceral, el apara- 
to digestivo es incompleto, hay un poro 
absorvente que sirve de boca, el ano es 
rudimentario ó no existe: el animal es ca- 
si siempre andrógino. En el tercero, tipo 
de los Cestoide s, e] animal tiene la forma 
de una cinta que está compuesta de artí- 
culos ó zoonitos unidos por sus extremida- 
des: no hay cavidad visceral: el aparato 
digestivo es aun mas incompleto que en 
el tipo anterior: hay poros absor ven tes, 
que representan la boca, falta el ano: el 
animal es andrógino. 

Al primer tipo correponden las ascári- 
des, el oxiuro, el tricocéfalo, el ancylosto- 
ma, el estróngilo y lasfilarias: el segundo 
comprende el thecosoma, las fasciolas y la 
íestucaria: y el tercero la tenia y el bo- 
triocéfalo. Los zoonitos aislados de este ti- 
po pueden considerarse como animales per- 
tenecientes al segundo. 

(A.) Ascáride* lumbricoides (. As-caris 
lumbricoides) del género Asear is. Esta 
especie es muy común. Es un helminto de 
10 á 30 centímetros de- lonjitud, cilindri- 
co, iijeramente adelgazado en sus extremi- 
dades y mas en la anterior: en el cuerpo 
se notan estrías anulares y cuatro líneas 


longitudinales, una dorsal, otra abdominal 
y dos laterales: su color es blanquizco ó 
blanco de leche, que tira á veces al rojo 
ladrillo y raramente al bruno. No tiene 
cabeza distinta: en la extremidad anterior 
se ve la boca, á cuyo rededor hay cuatro 
dilataciones llamadas nodulos. Cerca de 
la extremidad posterior se ve el ano en 
forma de hendidura trasversal: junto á él. 
hay en el macho un pene doble en forma 
de gancho. En la hembra se nota, cerca 
del tercio anterior del cuerpo, una estre- 
chez anular, en la que está la vulva. Los 
huevos son ovoideos y revestidos de una 
cubierta trasparente. 

Las Ascárides lumbricoides se distin- 
guen de la lombriz de tierra, con la qué 
se ha confundido, porque ésta tiene en el 
cuerpo 8 filas de sedas «pie faltan en las 
primeras, la boca con dos labios desigua- 
les una superior y otra inferior, y la san- 
gre roja. 

Thompson y Billingham han hecho co- 
nocer otra especie de Ascáride propia del 
hombre, y á la qué se le ha dad > el nom- 
bre de Ascaris alata. Es de 88 milíme- 
tros de largo, y ofrece en s,u extremidad 
anterior dos' alas membranosas, semi-tras- 
parentes. Se parece á la ascáride del gato. 

Las Ascárides lumbricoides son muy 
comunes en los niños, en las personas de 
temperamento linfático, eñ las que se nu- 
tren de alimentos groseros é indigestos, v 
en las que habitan los lugares bajos, hú- 
medos y poco aireados. Su sitio de predi- 
lección son los intestinos delgados; pero, 
accidentalmente se encuentran en los errue- 
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sos, en el estómago, esófago, en las fosas 
nasales, con los senos maxilares, en la la- 
r i nje y tráquea, en la vejiga biliar, en el 
riñon, en la vejiga urinaria y en el útero. 
Sin embargo, es dudoso que en estos tres 
últimos casos, se trate de la verdadera As- 
cáride himbriocoide. 

Las Ascárides pueden atravesar las pa- 
redes intestinales y situarse fuera de los 
intestinos, formando por su acumulación 
tumores, que se conocen con el nombre de 
abscesos verminosos. Estos abscesos son, 
ya ester corales cuando la perforación intes- 
tinal permite el p so de las heces, y ya 
no estercorales cuando la perforación es tan 
pequeña, que no permite pasar los es- 
cuetos. 
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La Ascáris alata ha sido encontrada 
también en ios intestinos delgados. 

(B). El Oxiuro vermicular ( Óxyurus 
ver mica taris) es la sola especie del género 
Oxyurus, que se encuentra en el hombre. 
El oxiuro es un helminto muy pequeño 
•le 8 á 10 milímetros de largo, filiforme y 
adelgazado en sus estremidades. Su cuer- 
po presenta estrías trasversales muy poco 
apartadas, y cuatro fibras longitudinales 
un poco salientes, que se estienden en todo 
el largo del helminto: su color es de un 
blanco de nieve. Anteriormente presenta 
una parte un poco ensanchada, que es la 
cabeza y en la qué se vén la abertura bu- 
cal con tres nodulos apenas salientes y dos 
pliegues aliformes. Hácia el medio de la 
base de la cola hay otra abertura trasver- 
sal, que es el ano. Este helminto es uni- 
sexual: sus huevos son ovoideos y achata- 
dos. 

Los oxiuros se encuentran frecuente- 
mente en los niños que ya comen: también 
se les vé, aunque con rareza, en los adul- 
tos y viejos. Su sitio de elección son los in- 
testinos gruesos, sobre todo, la parte infe* 
rior del recto, Su presencia ocasiona un 
prurito particular, que se hace sentir prin- 
cipalmente de noche. Cuando se multipli- 
can de un modo exesivo pueden subir has- 
ta las partes superiores del aparato diges- 
tivo}' álas narices. En las mugeres pueden 
introducirse en la vagina. 

(0). El Tricocéfalo del hombre \Tri~ 
cho" (Bptialus hominis ó dispar ] llamado im- 
propiamente Trilúuris cuando recien se 
le- conoció, es la sola especie que se en- 
cuentra en el hombre. Este helminto es de 
4 á 6 centímetros de largo. Su cuerpo es 
cilindrico, delgado, un poco estriado anu- 
larmente, blanco ó blanquizco, algunas ve- 
tes un poco amarillento, y otras veces está 
teñido por los alimentos. En este cuerpo 
se distinguen dos partes, la una anterior 
capilar, sin dilatación cefálica, que lince 
los dos tercios de la lonjitud total, y la 
otra posterior un poco mas gruesa, La bo- 
ca es una pequeña abertura terminal, muy 
difícil de distinguir; el ano está en la otra 
esfremidad. El macho es mas pequeño que 
la hembra y su porción gruesa está torci- 
da en espiral; esta porción es siempre rec- 
tilínea en la hembra. Los huevos son gran- 
des relativamente al volumen del animal, 


elípticos y terminados en cada cstrchiidad 
por un pequeño nodulo redondeado. 

Según Kuehenmeister y Weiland la lar- 
va del tricocéfalo es la Tr ichina spiralU , 
que se encuentra enquistada en los mús- 
culos voluntarios. Aunque esta opinión ha 
sido puesta en duda por algunos natura- 
listas, con todo, las observaciones de Van- 
Beneden, Leuekait y Milne-Edwnrds vie- 
nen en apoyo las ideas de los dos primeros 
escritores: las observaciones del profesor 
V i relio w tienden también á confirmar la 
misma opinión. 

La Trichina spi ralis se halla encerrada 
en una vesícula pequeña, elipsoide, cuyo 
diámetro mayor es de O ra - m - 32, de un blan- 
co opaco ó trasparente. Cada quiste ofre- 
ce dos capas: una esterna neoplásiea, pro- 
ducida por el organismo y provista de una 
red vascular, y otra interna dependiente 
del helminto. En cada vesícula existe una 
ó dos triehinas y rara vez tres. Estas ve - 
sículas se hallan en los músculos estriados, 
exepto el corazón, como puntos elípticos 
sembrados, con su diámetro mayor parale- 
lo á la dirección de la fibra, muscular. 

La Trichina es de un milímetro-de largo, 
torcido en espiral, formando dos ó tres 
vueltas, cilindrico, filiforme y adelgazado 
posteriormente. La estremidad cefálica es 
obtusa, sin dilatación y con una boca ter- 
minal. Ño hay órganos sexuales. 

La existencia del Tricocéfalo en el hom- 
bre no es rara. Su presencia no determina 
ningún accidente funesto, á no ser que su 
cantidad sea exesiva. Se le ha encontrado 
con frecuencia en la fiebre tifoidea, aun- 
que también se le ha visto en otras enfer- 
medades y aun en el estado desalud. Su 
sitio es el ciego ó el principio del colon. 
Su estremidad anterior está ordinariamen- 
te enclavada en la mucosa intestinal y el 
resto se halla libre. 

[ 1)]. El género Ancylostoma , Anchylos- 
toma no comprende sino una sola especie: 
el A ncylosiorna duodenal {Anchylostoma 
duodenalé) . Este parásito es de 3 á 9 milí- 
metros de largo, casi recto, cilindrico, tras- 
parente en su parte anterior, amarillento, 
rojizo ó bruno posteriormente con una pe- 
queña mancha negra en la parte media, 
que corresponde al principio del intestino. 
La boca se abre interiormente: está arma- 
da superiormente de cuatro apéndices en 
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forma Je gancho, y presenta inferiormente 
cuatro pequeñas eminencias cónicas. El 
macho es mas pequeño que la hembra y 
tiene una estremidad caudal dilatada: la 
hembra presenta las d os estreraidades adel- 
gazadas. 

El Ancylostoma no es muy raro. \ i ve 
en el duodeno y principio del yeyuno. Su 
número es algunas veces considerable. Se 
adhiere fuertemente á la mucosa por me- 
dio de sus ganchos: en el punto de su ad- 
herencia se nota una equimósis del tamaño 
de una lenteja, en cuyo centro aparece una 
mancha blanca, perforada en su medio. 
Se asegura que estos entozoarios ocasionan 
algunas veces hemorrágias intestinales. 

(E). Del género Estróngilo [Stróngy- 
lus ] la especie que se encuentra en el hombre 
es el Stróngylus r enalte ó Stróngylus gi- 
gas. Este helminto e3 de 15 á 80 centíme- 
tros de largo, y aun se ha dicho que pue- 
de alcanzar hasta un metro: su grosor es 
el de una pluma gruesa, que puede aumen- 
tarse en ciertas circunstancias hasta el ca- 
libre del dedo pequeño. Su cuerpo es ci- 
lindrico y liso, lijeramente adelgazado por 
sus estremidades: durante su vida tiene un 
color rojizo, mas ó menos encendido, que 
se pierde con la muerte. No tiene dilata- 
ción cefálica: su estremidad anterior es ob- 
tusa y como truncada, en la parte media 
de la qué se vé la boca circular j rodeada 
de seis pequeños nódulos: el ano está si- 
tuado en la extremidad caudal. El macho 
es mas pequeño que la hembra: su extre- 
midad caudal presenta una dilatación en 
forma de ventosa, de cuya parte media sa- 
len dos espículas largas y filiformes. La 
hembra no tiene dilatación caudal: su ori- 
ficio (genital se encuentra en la parte me- 
dia del cuerpo. El estróngiloesovovivíparo. 

Diesing ha descrito otro Estróngilo con 
el nomb.ie de Stróngylus longevagi natas , 
v por el qué, cree que constituya otro gé- 
nero distinto del anterior. El cuerpo de 
éste es casi igual, de un blanco bruno. 
La extremidad cefálica es cónica y trun- 
cada: la boca presenta 4 á 6 nodulos. El 
macho es de 6 á 8 milímetros de largo: 
tiene en la extremidad caudal una bolsa 
Subcampanulada bilobada y una sola es* 
pícula. La hembra es*de 55 milímetros de 
largo, adelgazada en sus extremidades y 
su orificio genital estáúiebnjo del vértice 


de la extremidad caudal. Este estróbilo 
es también ovo vivíparo. 

El Estróngilo renal se encuentra en el 
riñon, y también en el tejido a re o lar peri- 
nefrítico y quizá aun en los músculos ve- 
cinos. Es algunas veces espulsado con la 
orina;' pero solo cuando está tierno. Se si- 
túa comunmente en un solo riñon: crece 
replegado sobre sí mismo, dilata el órgano, 
lo inflama, destruye poco á poco su paréti- 
quima y paraliza su función causando do- 
lores atroces. 

El Stróngylus longevaginatus ha sido en- 
contrado en el pulmón, en grande número. 

(F.) Del género Espiróptero [ Spirópte - 
reí] hay numerosas especies, de las qué 
muchas se encuentran en los mamíferos; 
pero en el hombre solo se ha observado 
la especie Spiroptera hominte. 

Este espiróptero es delgado, cilindrico 
un poco adelgazado y lijeramente torcido 
háeia adelante, elástico y blanquizco. Su 
estremidad cefálica es truncada y papillo- 
sa. La estremidad caudal del macho pre- 
senta á derecha é izquierda dos espansio- 
nes aliformes muy delgadas, entre las que 
aparece la espicula en forma de apéndice 
puntiagudo. La estremidad caudal de la, 
hembra es corta, mas gruesa que la del 
macho, obtusa y reluciente. El macho es 
de 8 milímetros de largo y la hembra 
de 10. 

El Dr. Brighton ha descubierto en la 
América del Norte un helminto semejan- 
te al Espiróptero del hombre, pero mas 
orando. 

O 

El Espiróptero se ha visto espelido de 
la vegiga urinaria de una mujer de 24 
años, afectada desde mucho tiempo de re- 
tención de orina. En un año salieron mil. 

El Espiróptero del Dr. Brighton fué en- 
contrado también en la vegiga de otra 
mujer. 

[G] El Dragoncillo ó Filaría de Me- 
dina \F ilar i a Medí nen sis] , del género 
Gordius de Linneo y Filaría de Mullen, 
es de una longitud variable. Algunos lo 
han visto de 10 á 12 centímetros de largo, 
y otros aun con uña longitud de uno á dos 
y medio metros. Su cuerpo es delgado y 
cilindrico, semejante por su calibre á una 
cuerda la de violon; pero háeia su estremi- 
dad posterior se dilata un poco: su co- 
lor es blanco de leche opaco. Al micros- 
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copio se ven de distancia en distancia es- 
trías trasversales. La estremidad cefálica 
termina por una punta obtusa, en la que 
se vé la boca con tres pequeños nodulos 
redondeados. La cola es corta, obtusa y 
encorvada: allí las estriasson bastante mar- 
eadas, principalmente en el lado cóncavo. 
En el interior del tubo que forma el cuer- 
po se vé una sustancia pulposa, blanquizca 
ó agrisada, que examinada al microscopio 
presenta una multitud de cuerpos traspa- 
rentes, alargados, deprimidos, que gozan de 
movimiento y que son pequeños gusanos 
líenos de vida en número prodigioso. La 
filaría es ovovípara: no se conoce sino la 
hembra. 

El dragoncillo se encuentra en la Ara- 
Ida petrea, en el Senegal, en el Congo, en 
las costas de Angola, en la India y en la 
América. Es muy raro en Europa. 

Los negros son frecuentemente atormen- 
tados por este helminto; aun los europeos 
que van á los lugares donde él existe no 
tardan en ser atacados. 

El animal se introduce en el tegido areo- 
la!' subcutáneo y algunas veces entre los 
músculos. Las mas veces invade las estre- 
midades inferiores, y rara vez las estremi- 
dades superiores y la parte superior del 
tronco. Sin embargo, según el Dr. Cezillv, 
muy frecuentemente se le encuentra en el 
Senegal, en las paredes torácicas. Jamas 
se le ha visto en las cavidades esplánicas. 

La Filaria vive sola ó asociada en nú- 
mero variable de 2 á *20 ó 30 y aun de 50. 
Una vez introducida en el organismo tar- 
da en desarrollarse de dos meses á un año 
y aun mas. 

No se conoce de un modo definitivo 
el modo como penetra en el organismo. 
Unos pretenden que algún insecto de- 
posita sus huevos debajo de la piel: otros 
suponen que la filaría perfora la piel y se 
introduce debajo de ella: en fin, algunos 
creen que su intromisión se hace por la bo- 
ca en estado de larvas, cuando se bebe 
ciertas aguas salobres. 

La presencia de la filaría se anuncia 
por un prurito, desde luego ligero, que se 
aumenta gradualmente y que acaba por 
hacerse insoportable. La parte afectada 
presenta la apariencia de una vena varico- 
sa, movible debajo de la piel y que se es- 
liendo poco á poco. Después se forma un 


pequeño tumor puntiagudo , terminado 
por una vesícula ó por un punto negro, 
rodeado de una areola bruna. Este tumor 
se perfora y sale un líquido seroso ó un 
poco de pus: algunas veces, se vé salir una 
especie de filamento blanquizco. El tumor 
puede trasformarse en un flemón difuso. 
Las mas veces el estado general se conser- 
va sin ninguna alteración; pero otras veces 
sobrevienen calofríos alternados con calor, 
fiebre y ansiedad. 

Algunos han descrito otras especies de 
Filarías parásitas en el hombre. Estas es- 
tas especies son: 

[a] . La Filaría ocular [Filar ia oculi\ 
que es de 88 á 50 milímetros dé largo, fili- 
forme, tenniuada en punta en una de sus 
estremidades, obtusa en la otra, y de un 
color blanco ó amarillento. 

[b] La Filaria lenticola {Filaría lentis) 
menor que la anterior, gruesa posterior- 
mente, con una cola puntiaguda y mas ó 
menos enroscada en espiral. Esta filaria 
no está aun bien conocida, y no se puede 
determinar si realmente es una especie dis- 
tinta de la anterior. 

[c j La Filaría linfática {Filaría tym- 
phatica) de 10 á 17 milímetros de largo, 
cilindrica, filiforme, apenas adelgazada por 
delante. La parte cefálica es poco distin- 
ta: la cola es obtusa. Después de su muer- 
te, las estremidades se enroscan ligera- 
mente. 

La filaria ocular se halla en la glándu- 
la lacrimal y en el tejido conectivo que 
une la conjuntiva con la esclerótica. Su 
presencia no ocasiona grandes desórdenes. 
La filaria lenticola se encuentra en el cris- 
talino, donde se la ha observado al hacer 
la estraccion de varias cataratas. La Fila- 
ria linfática ha sido notada en las glándu- 
las brónq nicas. 

(H). Entre los parásitos llamados co- 
lee ti vam e rite Ilematozoaríos ó Saiiguíeolas, 
por hallarse en la sangre de muchos ani- 
males, uno de los mas notables, y que ha 
sido observado repetidas veces en el hom- 
bre, es el helminto llamado Schistosoma 
por Weinland, y Thecosoma por Moquin- 
Tandon. 

El Theco-soma sangnícokt ( Thecosoma 
hematohiumi) macho^resenta.de 7 á 9 mi- 
límetros de lonjitud. Es blando , liso y 
blanquizco; su parto interioró tronco pa- 
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rece deprimida y lanceolada, algo convexa 
superiormente y plana ó cóncava inferior- 
mente: la parte posterior ó cola es cilindri- 
ca y 8 ó 0 veces mas larga que el tronco. 
En la región cefálica y algo abajo se nota 
una especie de cúpula casi trangular, fina- 
mente granulosa: en la parte posterior del 
tronco se ve otra cúpula orbicular, también 
granulosa. Partiendo de este último pun- 
to, existe en toda la estencion de la cola, 
una ranura lonjitudinal, en la qué está alo- 
jada la hembra. Su orificio genital está 
entre la ranura y la extremidad caudal. 

La hembra es mucho mas pequeña y 
delgada que el macho. Su cuerpo parece 
achatado y no presenta las dos partes dis- 
tintas que se ven en aquel, ni su cola tie- 
ne ranura. 

Moquin-Tandon sospecha pue se haya 
confundido los sexos, tomándose el macho 
por la hembra y vice-versa . 

El Thecosoma ha sido encontrado en 
Egipto. Se sitúa en la vena porta, en las 
venas de las paredes de la vejiga y en al- 
gunas otras. Su existencia en estos vasos 
es bastante frecuente, pues en 363 autop- 
sias se le ha visto 117 veces. 

(I). La Mudóla del hígado \Fasciola 
hepática ) pertenece al género Fascioía de 
Linneo, que otros escritores designan con 
la denominación impropia de Distoma . Es 
larga de 20 á 30 milímetros: su color es 
blanquizco mas ó menos bruno, según la 
edad. Su cuerpo de forma ovalada, oblon- 
ga ó lanceolada es mas nnclio y redon- 
deado por delante, donde se prolonga una 
especie de cuello cónico y corto: hácia atras 
tiene la forma de una hoja: sus bordes- 
son casi cortantes. Este cuerpo es suscep- 
tible de estenderse ó de encojerse par- 
cial ó totalmente: su consistencia es blan- 
da. En la estremidad anterior se ve una 
dilatación cefálica ó cúpula de forma trian- 
gular, en la que se encuentra la abertura 
bucal. Ilácia el tercio anterior del vientre 
existe otra cúpula imperforada, también 
algo triangular, poco profunda y que es 
considerada como un órgano de adhe- 
rencia. 

La Fascioía es andrógina. Un poco an- 
tes de su cúpula abdominal se ve el órga- 
no masculino, bajo la forma de un peque- 
ño apéndice retráctil y retorcido: inmedia- 
tamente detras de él, se ve el orificio fe- 


menino, que es- difícil de distinguir. Este 
entozoario es ovíparo: -sus huevos son elíp - 
ticos, deprimidos, semitrasparent.es y pre- 
sentan en una estremidad una especie de 
forro oblicuo. 

Amas de* la Fascioía del hígadose ha se- 
ñalado - en el cuerpo humano otras 4 espe- 
cies, que sonda Fascioía lanceolada; la ocu- 
lar, la desigual y la de Busk. 

[a]. Fascioía lanceolada [> Fascioía lan- 
C 'olata ] es mas rara y mas pequeña que 
la anterior. Su cuerpo de 5 á 9 milíme- 
tros de largo, y de una forma lanceolada, 
es muy achatado, blanquizco y trasparen- 
te. Sus dos cúpulas son circulares y pro- 
porcionalmente inas grandes que en la es- 
pecie hepática: su pene no e tá retorcido. 

[h]. La Fascioía ocular ( Fasdóla ocu- 
la/is , e3 de O. ni!Ii - 25 á O. mm - 5 de.lonji- 
tud: su cuerpo es oval lanceolado: sus dos 
cúpulas son circulares, de las qué la abdo- 
minal es casi central. 

(c) . La Fascioía desigual ó Heterophya 
(Fascioía Heterophyes ) es de un milíme- 
tro de largo. Su cuerpo es oval, un poco 
mas dilatado atras que adelante, deprimi- 
do y rojizo. Su cúpula abdominal es 12 ve- 
ces mas grande que la bucal, 

(d) . lia Fascioía de Basic [ Fascioía 
Bushii\ fué descubierta por el JDr. Busk 
en un hospital de Londres; pero no se tie- 
ne de ella una descripción detallada. 

La Fascioía hepática ha sido observada 
en muchos estados de Europa y aun en 
Groe! and ia. Se la encuentra en la vegiga 
biliar, en los canales hepáticos y quizá 
exista en el parénquima del hígado. Su 
presencia en los canales biliares los dilata 
excesivamente y produce en su superficie 
interna la acumulación de una mueosidad. 
deusa, de color bruno negruzco, que algu- 
nas veces se concreta y endurece. Este hel- 
minto ha sido encontrado hasta en el nú- 
mero de 200. 

La Fascioía lanceolada ha sido hallada 
en grande número en una joven en Fran- 
cia.* Vive también en el hígado.. 

La Fascioía ocular, encontrada en Ale- 
mania, se sitúa entre el cristalino y su cáp- 
sula. 

La Fascioía desigual ha sido encontrada 
en Egipto, situada en los intestinos. 

La Fascioía de Busk fué sacada del duo- 
deno de un cadáver. 
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(L). La Festuca)' ia I entreoía (Fentucaria raado de piezas ó zoonitas ( Vermes eucar- 
UtUis) del género Feslueavia de Schrank- y bikini , cucurnerini) reunidas á manera de 
llamada impropiamente Monosioma. es la j eslabones, en número variado, proporcio- 
nóla especie que ha sido observada en el í nalmente á la lonjitud de la tenia. Los pri- 


hombre. iNo está aun bien conocida y se 
le podría confundir con la Faseiola ocular. 
Es de un milímetro de largo: su cuerpo es 


meros zoonitos son mas cortos que anchos; 
pei'o á medida que se hacen posteriores, 
su lonjitud se aumenta mucho mas que el 


deprimido: tiene una cúpula y abertura ; ancho, hasta que al fin, la estension lonji 


bucal anteriores, y un orificio anal iiácia la 
base de la estremidad caudal. Detras de 
la cúpula cefálica se encuentra el orificio 
masculino con una espíenla peniana, y de- 
tras de él la abertura femenina, que es di- 
fícil de reconocer. Tod© lo que se sabe de 
este helminto, es que ha sido descubierto 
en Alemania, en el cristalino de unaa vie- 
ja afectada de cataratas. 

m La Tenia ordinaria \Taerda-soliam , 
T. oiicurbitana] tipo del género Tenia , es 
un animal largo y achatado á manera de 
una cinta, compuesto de muchas piezas ad- 
heridas por sus extremidades, y á las qué 
se ha dado semejanza con la semilla de la 
calabaza. Su lonjitud no está bien deter- 
minada: según unos es de 4 á o metros; 
otros aseguran haber visto tenias de 8 me- 
tros de largo, y algunos llevan esta lonji- 
tud hasta 60 y aun mas metros. La prime- 
ra medida es la mas verosímil. El cuerpo 


tudinal es el doble de la trasversal. 

En cada zoonito se distinguen 4 bordes 
y dos caras llanas. El borde anterior uni- 
do con el posterior del zoonito precedente 
es mas delgado y casi constantemente mas 
estrecho que el posterior: éste es sinuoso 6 
escotado. Los bordes laterales, rara vez 
rectos, se aproximan ligeramente por de- 
lante: su unión con el posterior forma un 
ángulo saliente, cuya série produce una 
apariencia dentada. En uno de estos bor- 
des laterales se presenta una lijera promi- 
nencia ó especie de reborde, en la que se 
hallan reunidos los órganos genitales mas- 
culino y femenino. Iiácia su centro hay 
una abertura puntiforme por donde sale a 
veces una pequeña espícula: hácia atras de 
este orificio masculino, y muchas veces 
confundida con él, se ve la abertura geni- 
tal femenina. Estos poros sexuales están si- 
mados en un bordeen unzoonitoy en el bor- 


se estrecha insensiblemente de atras ade- i de opuesto en el zoonito inmediato; sin enl- 
lante y acaba por hacerse filiforme: el an- j bargo, no siempre hay esta regularidad de 
cho en la parte posterior és de 6, 8, y aun j alternación, así es que, algunas veces, hay 
de 13 milímetros: su espesor es, á veces, j dos, tres ó cuatro en un lado y uno 6 dos 
muy delgado, casi trasparente, y en otras j en el otro. 


bastante grueso. Su color es casi blanco: 
su tejido está penetrado de granulaciones 
calcáreas microscópicas. En so estremidad 
anterior se presenta una pequeña dilata- 
ción globulosa llamada cabeza, muy difí- 
cil de distinguirse al ojo desnudo. En esta 
cabeza se notan 4 mamelones redondeados, 


La tenia es ovípara. Sus huevos redon- 
deados y blancos parecen estar cubiertos 
por tres capas, en cuyo interior se ve al 
■embrión con tres pares de ganchos en la 
cabeza, de la misma forma que los del 
adulto. 

Estos huevos se ponen en libertad de 
tres modos: l' 7 cuando la tenia llega á eier- 


equi dista ntes y opuestos, de los que cada 
uno presenta en su centro un chupador | to grado de desarrollo, se separan conti-- 
circolar (ósculo) orlado por un rodete. ¡ unamente los últimos artículos cargados 
Delante de. los ósculos se ve una protube- de huevos, se desorganizan y -quedan éstos 
rancia convexa, especie de trompa rudi- 
mentaria, pero sin perforación, sol) re la 
qué se halla una’ doble corona de ganchos. 

EstoS ganchos de nat uraleza cornea y mo- 
vibles son de 12 á 14 en cada lila. Según 
Bremser s.e caen con la edad. 

La cabeza es sostenida por un cuello 
?..q as ó menos- corto, y sin articulaciones 
aparentes. En soguida .se ve el cuerpo for- 


en libertad: 2 9 los huevos salen por el po- 
ro genital de una manera ordinaria: 3 9 en 
algunas circunstancias el artículo se per- 
lora. de parte á parte. 

Otras especies de Tenias han sido tam- 
bién encontradas en el hombre y son: 

(a) La Tenia enana {lamia aegyptiaco) 
que lia sido observada en Egipto. Es muy 
pequeña, de 13 milímetros de largo y del-. 
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gada como una aguja: tiene una cabeza 
gruesa sostenida por un cuello largo. 

[b.] La Tenia de manchas amarillas 
[ Toen ¿a flampunctata ] , descubierta en 
Massachusets, es de 20 ó 30 centímetros 
de largo, de un color blanquizco, con una 
mancha amarilla en medio de cada artículo 
y con los poros sexuales colocados todos 
en un misino lado. 

(c.) La Tenia inerme [ Tenia inermis] 
se parece á la tenia ordinaria, de la qué 
se distingue principalmente por la falta de 
los ganchos y por la cabeza que es un poco 
mas voluminosa. 

La Tenia soliura se encuentra en mu- 
chas partes del orbe. Existe en Francia, 
Italia, Holanda, A lemania, Inglaterra, Egip- 
to, Abisinia, Perú, — Se sitúa en los 

intestinos delgados; solo' cuando es muy 
desarrollada , ó está asociada con otras, 
desciende á los intestinos gruesos: rara vez 
sube al estómago. Su número es de 1, 2 6 
3, aunque también se asegura haberse vis- 
to hasta 18. 

Este helminto entra en el estado de lar- 
va en el tubo digestivo en cuya mucosa 
se implanta por medio de sus ganchos. 

La presencia de la Tenia en los intesti- 
nos produce un sentimiento de molestia y 
pesadez, borborigmos y dolores abdomina- 
les variados. Parece que se ha exagerado 
su influencia patológica al atribuírsele otros 
fenómenos morbosos alarmantes. 

[N] El Botviocéfalo ancho [Bothriocoe- 
pítalas latas , Taeni t lata , T. grísea . ] del 
género Bothríoccephalus , es también un 
helminto articulado y de forma de cinta. 
Su longitud ordinaria es de 2 á 7 metros: 
con todo, se ha dicho que esta longitud 
puede alcanzar hasta 20 y aun 71 metros: 
su mayor ancho es de 10 á 13 milímetros. 
Su color es de un blanco agrisado ó amari- 
llento. 

La cabeza es muy pequeña, oblónga un 
poco deprimida y obtusa: en ella se no- 
tan dos depresiones ó fosetas laterales, 
alargadas y sin reborde, que son conside- 
radas como orificios bucales. El cuello es 
ya muy aparente ó ya casi imperceptible: 
parece no tener articulaciones; sin embar- 
go, con el microscopio se vé estrías muy 
comprimidas. Los zoonitos del cuerpo, al 
principio casi cuadrados, se hacen después 
mas anchos que largos. Algunas veces se 


observa que en la extremidad posterior 
del parásito existe una hendidura lonjitu- 
dinai mas tí menos profuuda, que cuando 
es bastante larga produce la apariencia de 
una doble cola. 



Ion ovoide ó cónico, perforado por una 
abertura, por la cual sale á veces un pe- 
queño cuerpo delgado, que se considera 
como la espíenla: detras se vé otra abertu- 
ra mas pequeña y sin mamelón, que se su- 
pone ser el orificio femenino. Como esta 
segunda abertura no existe siempre, ni la 
espíeula se vé constantemente, se cree que 
el hermafrodismo no existe en estos zooni- 
tos de una manera absoluta, y que hay 
zoonitos ya andróginos, y ya machos ó 
hembras. 

Los huevos del Botriocéfalo son muy 
numerosos: tienen una forma elipsoide y 
parecen estar llenos de gránulas. 

No se conocen las larvas del Botriocéfa- 
lo, ni las condiciones eñ que éste vive en 
la primera edad. E 3 probable que dichas 
larvasse hallen en los vegetales ó en el agua; 
pues como ha observado Van-Beneden, los 
animales herbívoros son los que se hallan 
propensos á ser atacados por este helminto. 

El Botriocéfalo se encuentra eh el nor- 
te de Europa, principalmente en Kusia, 
Polonia y Suiza. Se le ha visto también en 
Francia é Inglaterra, pero con mas rareza 
que la Tenia. En general, el Botriocéfalo 
es mas común donde la Tenia es rara y vi- 
ce-versa. 

Su sitio de elección eñ el organismo son 
los intestinos delgados. Los desórdenes 
que ocasiona su presencia son los mismos 
que los producidos por la Tenia. 

(N) Helmintos vesiculosos. Se dá este 
nombre ó el de helmintos císticos á unos 
entozoarios contenidos en un saco, con el 
que tienen continuidad ó están reducidos 
á él. Antiguamente se les llamaba Hidáti- 
des. Se distinguen tres especies, que so»: 
los Cisticercos, los Equinococos y los Ace- 
falocistos. 

(a) Los Cisticercos ( Cystkercifs ) son 
pequeños helmintos de cuerpo casi cilin- 
drico, de ampolla caudal, y cuya cabeza 
presenta cuatro chupadores colocados so- 
bre otros tantos mamelones opuestos y una 
trompa terminal rodeada de una doble co- 
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roña de ganchos semejantes á los de la te- j 
nía. El cuello es mas ó menos largo y for- I 
mado de artículos comprimidos. Estos kel- j 
mintos se hallan encerrados en un quiste 
elipsoide ó redondeado y un poco fibroso 
[quiste adventicio] formado á espensas del 
órgano en el que se sitúa el parásito. Den- 
tro de este quiste se halla una vesícula 
(vesícula propia) llena de líquido y pro- 
vista de una abertura: al contorno de esta 
abertura se adhiere por su parte interna 
otra vesícula mas pequeña [vesícula pisi- 
forme] que contiene al helminto, pegado 
á ella por continuidad de tegido. 

Se conocen tres variedades principales de 
Cisticercos que son: el Cysticercus cellulo - 
soe el Temiicollis y el Acanthotrias. 

El Cysticercus cdlulosm óládrico se en- 
cuentra en el hombre; pero es mas común 
en el cerdo, en el que prodúcela enferme- 
dad conocida con el nombre de Ladrería. 
Sus quistes tienen 15 á 20 milímetros de 
largo, por 5 ó G de ancho: la cabeza tiene 
32 ganchos. El Cysti'ercus temiicollis tie- 
ne un cuello delgado y rugoso: su ampolla 
parece ser pequeña. El Cystícercus Acan - 
ikotrias tiene tres especies de ganchos dis- 
puestos en tres filas. 

Los Cisticercos se desarrollan en el te- 
gido conectivo intersticial de los músculos, 
en el hígado, corazón, plexo coroideo, ce- 
lebro, entre la esclerótica y la conjuntiva 
y en la cámara anterior del ojo. 

[ b] Los Equinococos [ Eckinococcus ] son 
helmintos encerrados en número mas ó 
menos considerable en una vesícula, cuyo 
volúmen varia desde el de un grano de j 
mostaza hasta el de un huevo de gallina, i 
La presencia de esta vesícula eu los órga- ¡ 
nos produce la formación de un quiste ad- 
venticio á su contorno y con el que no tie- 
ne ninguna relación. La vesícula es glo- 
bulosa, ovoide ó piriforme y está forma- 
da de dos membranas sobrepuestas: la ex- 
terna {membrana acefalocista ) constituida j 
por una película amorfa, dispuesta por lá- 
minas estratificadas; y la interna [gnembra- i 
va germinal] formada por un tegido fibri- j 
lar, sembrado de granulaciones elementa- ¡ 
les. En el interior se encuentra un líquido 
claro f incoloro, ó ligeramente amarillento 
ó rojizo. 

Pequeños corpúsculos como granos de 
arena flotan en este líquido, después de 


haberse desprendido de la cara interna de 
dicha vesícula, por la ruptura de un pedí- 
culo delgado por el que estaban adheridos 
al principio. Vistos al microscopio estos 
corpúsculos, son ios Equinococos, verda- 
deros helmintos alargados, piriformes y li- 
geramente globulosos. Su estremidad an- 
terior está dispuesta del mismo modo que 
la de las tenias y cisticercos, con cuatro 
chupadores y una corona doble de gan- 
chos. 

Los Equinococos se encuentran en di- 
versos órganos, particularmente en el ri- 
ñon y en el pulmón. Se les ha visto en el 
cerebro, en el hígado, en la glándula la- 
crimal, eu el corazón, en el bazo, en el 
cuerpo tiroides y en el ojo. 

(c) Los Acefalocistos [ A ceephaloci/sl A] 
son los helmintos císticos que quedan en 
estado vesicular. Es para ellos que en la 
actualidad queda reservada de denomina- 
ción de Ei dátales. Se presentan bajo la 
forma de vesículas esféricas, enquistadas, 
trasparentes y llenas de un líquido claro. 
Su volúmen puede alcanzar dimensiones 
considerables. Su membrana vesicular es 
amorfa, sin fibras lii células; pero exami- 
nada al microscopio, manifiesta la dispo- 
sición de láminas estratificadas: su cara ex- 
terna es lisa y sin ninguna adherencia con 
los tegidos circundantes: la cara interna es 
también lisa. 

Los Acefalocistos pueden presentarse en 
todos los tegidos, multiplicarse sea en un 
mismo organo, ó sea en muchos órganos á 
la vez. 

El profesor Cruveilhier divide los Ace- 
falocistos en solitarios y sociales. Los pri- 
meros son frecuentes en los animales, y los 
segundos en el hombre, sin que por eso 
éste no pueda tener Acefalocistos solita- 
rios. Los solitarios casi siempre invaden á 
la vez un grande número de. puntos en un 
mismo órgano ó en muchos órganos; mien- 
tras que los sociales rara vez invaden mu- 
chos órganos á un tiempo. 

Los Acefalocistos sociales pueden estar 
reunidos en número mas ó menos conside- 
rable en un mismo quiste: así se les ha vis- 
to en número de 2, 3, 4, 50, 100, 200 
y 1,000. En estos Acefalocistos sociales se 
vé, muchas veces, unos intactos, otros al- 
terados y desecados y aun algunos con 
equinococos. 


— 107 — 


Los helmintos vesiculosos ó hidáticos 
que acabamos de estudiar son las larvas 
de la Tenia. Estas larvas para llegar al es- 
tado de perfecto desarrollo, pasan de un 
animal á otro mas elevado en la serie y 
necesitan de la influencia de un medio 
apropiado, como es el tubo digestivo. 

A mas de todos los helmintos de que 
nos hemos ocupado hasta ahora, hay al- 
gunos otros animales que se consideran 
como Helmintos dudosos , y de cuyo es- 
tudio no nos encargaremos por ahora, 
mientras no se conozca definitivamente su 
influencia en el organismo. 

4. Entozoarios infusorios — Eíi el cuer- 
po humano sano ó enfermo existen pará- 
sitos infusorios, cuya presencia es mas bien 
el efecto que la causa de ciertos estados 
morbosos. Como observa el profesor Le- 
bert, estos animáculos se hacen notar prin- 
cipalmente en las partes ó soluciones de 
continuidad en que las secreciones quedan 
depositadas o se alteran. 

Lns especies mas notables pertenecen 
á los géneros psú'amecium, cercomonas, tri- 
chorno ñas , virgulilla y vidrio. 

[A] El género Baramecinm está com- 
puesto de infusorios chatos y oblongos, 
provistos de una boca y de un pliegue lon- 
gitudinal, que comunica con ella. Su cuer- 
po esta finamente ciliado. Estos animales 
están dotados de mucha vivacidad. Son 
muy numerosos, se les encuentra de 20 á 
2-0 en una gota de moco. Se les ha obser- 
vado en el moco de un recto ulcerado de 
un individuo, que fue afectado del cólera, 
y sobre ia mucosa del colon en una infla- 
mación crónica de este intestino. 

IB] Del género Cercomonas se ha ob- 
servado dos especies: 1> El Cercomonas 
Bavéinet de ocho milímetros de largo, tie- 
ne un cuerpo ovoideo ó piriforme: de él 
nacen dos filamentos, uno anterior vibrá- 
til, muy delgado, largo y flexnoso; y otro 
posterior mas grueso, recto y tieso, que 
figura una cola, y por el que se pega, á ve- 
ces, á las partes circundantes. Este pará- 
sito ha sido encontrado en las evacuacio- 
nes albinas de los coléricos. 2- El Cerco- 
monas ohliqua mas pequeño y ovoideo que 
•el anterior, presenta su filamento caudal 
adherido á un Jado de su cuerpo, y no 
opuesto al filamento anterior. Se le lia en- 
contrado en los intestinos de un tifoideo. 


f C ] Del género Tríchomonas se conoce 
la especie Triclwmonas raj ¿nolis. Este 
Tríchomonas tiene un cuerpo ovoideo ó 
piriforme, desigual, ligeramente granulado, 
glutinoso, trasparente, agrisado ó lechoso. 
De él nace por delante un filamento y á 
veces dos ó tres, flexuosos, con 4 ó 5 pro- 
longaciones ciliares muy cortas, que los 
acompañan en su nacimiento. Cerca de es- 
tas prolongaciones hay un ligero surco 
oblicuo, que se ha reputado ser la boca. 
Este parásito se encuentra en las mucosi- 
dades vaginales que comienzan ¿alterarse. 
Por su reunión en cierto número forma 
grupos irregulares. 

(D) La Virqulina tenax , del género 
Virgulilla , presenta un cuerpo alargado, 
membranoso, trasparente, un poco grueso 
y trancado en la parte anterior. Este pa- 
rásito se mueve con mucha vivacidad. Se- 
gún Mandl tiene en su tegido uua sustan- 
cia calcárea. La Virgulilla se encuentra en 
el tártaro de los dientes, en la boca de las 
personas sujetas por mucho tiempo á die- 
ta y sobre ia lengua de los que tienen la 
digestión alterada. 

[E] Los Vibriones del género • Vibrio 
son infusorios apenas perceptibles. Su 
cuerpo es casi cilindrico, sensiblemente 
atenuado en sus estremidades , flexuoso 
y semitrásparente. Se mueven con activi- 
dad. Los vibriones se desarrollan en canti- 
dad prodigiosa en todo líquido orgánico 
animal ó vegetal. Se les vé en la saliva, 
en la leche, en el pus, en 3a materia inter- 
dentaria, en las secreciones morbosas, en 
las deposiciones albinas 

Los Bacterios \_Bacteriuni\ también del 
género 1 i brío, se distinguen del vibrión 
propiamente dicho por ser rectilíneos é 
inflexibles y por ia lentitud de su movi- 
miento. Este infusorio ha sido encontrado 
por el Di-. Davaine, como liemos dicho en 
otra parte, en la sangre de los animales 
atacados de sang de rote. 

El Dr. F. A. Ponche t asegura que en 
ciertas circunstancias, cuando las secrecio- 
nes de las mucosas ó de algunas partes de 
la piel se hallan alteradas por una flegma- 
sía, se producen allí bacterios, vibriones y 
ménades, y que las fuertes comezones que 
en tales casos se sienten en esas partes son 
debidas probablemente á los movimientos 
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de ios bacterios, que se reúnen en grandes 
masas. 


CLASE UNDÉCIMA, 

Teratología* 

La palabra Teratología [de teros mons- 
truosidad y logas discurso] es el nombre 
dado por Isid. GeoftVoy Saint Ililaire al 
estudio de las anomalías de organización. 

Las aberraciones congénitas que el cuer- 
po del hombre puede presentar, ofrecen 
grandes diferencias. Todas en su conjunto 
se designan indistintamente con la deno- 
minación de Anomalías. Pero, cuando la 
anomalía no modifica en nada ei exterior 
del cuerpo, ni ofrece influencia alguna so- 
bre las funciones, constituye lo que se lla- 
ma variedad anatómica. Si la anomalía se 
manifiesta al interior y produce un emba- 
razo mas ó menos grave en el egercicio de 
3a función, según la importancia del órga- 
no, se le llama vicio de conform.acion. En 
fin, si la anomalía es mas profunda, con 
alteración coexistente en la forma exte- 
rior del individuo y en la estructura de los 
órganos esenciales á la vida, de tal modo, 
que dificulta ó impide el libre egercicio de 
las funciones, se le designa con la deno- 
minación de monstruosidad. 

La Teratología es comprendida en la 
Anatomía patológica por el mayor núme- 
ro de escritores, tanto porque es esta últi- 
ma la parte de la Medicina que se encar- 
ga del estudio de las lesiones materiales 
de que es susceptible el organismo, cuan- 
to porque un grande número de anomalías 
son producidas por los estados morbosos 
del embrión ó del feto. Sin embargo, Isid 
GeoftVoy Saint Hilaire procura que la Te- 
ratología constituya una ciencia aparte con 
sus leyes, clasificación y nomenclatura es- 
peciales: puesto que la Anatomía patoló- 
gica se ocupa de las alteraciones de órga- 
nos ya desarrollados, mientras que la Te- 
ratología estudia las alteraciones de for- 
mación y de desarrollo. 

Causas de las anomalías. En los tiempos 
antiguos la aparición de seres, cuyas for- 
mas eran mas ó menos extrañas al tipo 
normal, había dado lugar d las suposicio- 
nes mas extravagantes sobre su formación. 


Así, se creía que estos seres nacían del co- 
mercio de las mugeres con animales de 
¡ distinta especie: que eran un error de la 
\ Naturaleza, (Aristóteles); juegos de la Na - 
' turaleza (Plmio); que eran un efecto de la 
1 voluntad de Dios, sea para manifestar su 
| omnipotencia ó sea como prueba de su 



Al lado de suposiciones tan vagas é in- 
conducentes al estudio de las anomalías, 
algunos médicos y filósofos indicaron ya 
causas mas racionales y existentes en el 
organismo mismo, sea en el momento de 
la concepción ó después de ella. Así, las 
monstrusidades se debían ya á la abun- 
dancia ó escasez del esperma, ó á su alte- 
ración; al mal estado del útero, ó ála exis- 
tencia de la menstruación al tiempo de la 
concepción, y ya en fin, á las impresiones 
morales de la madre. 

Fué en 1690 que un filósofo Regis emi- 
tió la opinión de los gérmenes originaria- 
mente anómalos, no como un resultado de 
observaciones, sino como una mera hipó- 
tesis. 

Esta idea de Regis pasó desapercibida 
por muchos años, hasta que en la Acade- 
mia de Ciencias de París se suscitóen 1722. 
una acalorada discusión sobre la materia, 
En esta discusión Vinslow y Lemery fue- 
ron los que tomaron la parte mas activa. 
El primero sostuvo la opinión de Regis, 
fundándose en la dificultad de explicar 
las desviaciones, la inversión de los órga- 
ños, la monstruosidad doble por uniones 
profundas y la herencia de las anomalías. 
Por su lado, Lemery sostuvo que los gér- 
menes eran primitivamente normales; que 
se alteraban accidentalmente en el curso 
de su evolución; y que la Naturaleza no 
hace monstruos. El alegaba en apoyo de 
su opinión la observación délos hechos. 

Después de esta discusión, observacio- 
nes y experiencias cada dia repetidas en 
los animales, en virtud de las que, se pue- 
de decir, que se producen monstruos á 
voluntad, han venido á confirmaren gran 
parte la opinión de Lemery, que es hoy 
la generalmente adoptada: aunque hay 
por otra parte hechos que por ella no pue- 
den explicarse, como la herencia de las 
anomalías. 

Admitida la doctrina de la monstruosi- 
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dad por accidente, se ha divido las causas 
que la ocasionan en próximas y eficientes. 

Las causas próximas , esto es, inheren- 
tes al embrión y á sus apéndices, son: la 
desigual nutrición de aquel, sus enferme- 
dades, su situación en el útero, la disposi- 
ción y adherencias de sus membranas, y 
la cantidad de las aguas del amnios. En 
cuanto á la causa próxima de los monstruos 
dobles ó triples se atribuye á la fusión de 
dos ó tres gérmenes. 

Las causas eficientes , es decir, relativas 
al padre y á la madre, especialmente á la 
líltima; son las enfermedades de ésta, las 
violencias Ó presiones ejercidas sobre ella 
y las fuertes conmociones del espíritu du- 
rante la gestación. 

Leyes de las ano medias. En el estado ac- 
tual de las ciencias biológicas toda la Te- 
ratología está basada en el principio in- 
concuso de la doctrina de la Epigénesis: 
los órganos no presxbsten en la formación 
embrionaria , sino que se forman á espensas 
del blastodermo , y pasan por un der arrollo 
gradual para llegar á su estado definitivo. 
Esta formación y este desarrollo pueden, 
sin embargo, alterarse en circunstancias 
dadas, de manera, que bien pudiera no for- 
marse un órgano, ó si se forma modificar- 
se en su desarrollo. 

La apreciación de estas modificaciones 
y de las circunstancias que las presiden 
ha conducido á algunos observadores á 
formular ciertas bases teratológicas, que 
Ysid Geoftroy Saint ILilaire las considera 
como leyes. 

Así, reconocido el principio epigenético 
que hemos indicado, Meckel, y después de 
él Otto, Blumenbach, Blainville, los dos 
Geoftroy Saint Hilaire y otros han esta- 
blecido como ley, que las monstruosidades 
se producen por la suspensión del desarrollo 
de los órganos. Según ellos, los monstruos 
representan por uno ó muchos de sus ór- 
ganos, estados transitorios del embrión. 

Esta suspensión de desarrollo es cierta- 
mente apreciable en un grande número de 
casos; pero hay muy numerosas anomalías, 
como las reuniones de los órganos pares, 
que no tienen representantes en las evolu- 
ciones del desarrollo del embrión. 

Para explicar estas anomalías se ha re- 
currido á otra ley establecida por Serres 
y llamada ley ele formación centrípeta. Se- 


gún esta ley, todo órgano impar, sin exep- 
tua'r los grandes troncos vasculares, como 
la aorta, está formado primitivamente de 
dos mitades laterales, que sereunen en la 
línea media. Siendo esto así, cuando no 
ha podido realizarse la reunión, por un 
desarrollo incompleto, se producen las se- 
paraciones medianas; y por el contrario, 
si el desarrollo es exesivo, se forman las 
reuniones de las partes, que normalmente 
deben estar separadas. 

Para que este principio de Serres pu- 
diera tener el carácter de ley, seria nece- 
sario que fuese confirmado por la embrio- 
logía. Pero como esta no le presta su apo- 
yo, dicha ley queda reducida á una hipó- 
tesis, y á una hipótesis insostenible, como 
la califica el Dr. Ollivier. 

Las anomalías en que existen órganos 
supernumerarios y aquellas en que órga- 
nos de existencia normal adquieren dimen- 
siones exesivas, se han explicado por un 
exeso de formación y de desarrollo. 

Para estos casos se ha procurado esta- 
blecer la ley de la compensación ó equili- 
brio de Meckel , que no es también mas que 
una hipótesis. Meckel creía que en toda 
monstruosidad existe, entre las anomalías 
que la constituyen, una especie de contra- 
peso orgánico, á consecuencia del cual una 
anomalia por defecto debe traer consigo 
otra anomalia pqr exeso. La observación 
hace ver, sin embargo, que en un gran nú- 
mero de casos falta esta coincidencia de 
defecto por un lado y de exeso por el otro. 

Por otra parte Isid. Geoftroy Saint Hi- 
laire observa, que muchas veces en los 
adultos algunos órganos aparecen con un 
volúmen mayor que el normal, no por exe- 
so de desarrollo, como se pudiera creer á 
primera vista, sino por su defecto. Cierta- 
mente, muchos órganos tienen en el feto 
un volúmen relativamente mayor que otros 
y es por las evoluciones del desarrollo ulte- 
rior que deben reducirse en sus dimensiones. 
Si pues, por una causa cualquiera no pue- 
de hacerse esta evolución de reducción, es 
indudable que dichos órganos, creciendo 
en su volúmen desproporcionado consti- 
tuirán una anomalia. Esta explicación, sin 
embargo, es aplicable solo á muy pocos, 
casos. 

También se ha formulado por Serres 

otra hipótesis considerada como ley, pol- 
as 
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la que se lia querido explicar las anoma- 
lías por defecto ó exeso de desarrollo. Ser- 
res dice: todas las variaciones de los or- 
ganismos, sn defecto, como su falta y su 
duplicidad se repiten por variaciones de de- 
fecto, falta ó duplicidad del sistema san- 
guíneo, siendo las unas consecuencia necesa- 
ria de las otras. Esta hipótesis en que se 
atribuye al sistema sanguíneo la acción 
formatriz de los órganos, es insostenible 
en el estado actual de la embriología. Las 
observaciones de Bischoff, Kolliker y otros 
han establecido, que los vasos sanguíneos 
y aun los nervios se forman en el sitio en 
que se presentan, á la vez que los órganos 
que los contienen, sin que los unos sean 
la causa de la formación de los otros. 

En las anomalias que consisten en la in- 
versión de los órgahos y en las monstruo 
sidades compuestas, no ha sido posible 
aplicar ninguna de las leyes ó hipótesis 
citadas. Sin embargo, se ha formulado pa- 
ra las segundas la ley de la afinidad de sí 
para sí de Isid. Geoffroy Saint Hilaire, ó 
la ley de analogía de los alemanes. Si se 
observa el modo de nrrion de los monstruos 
dobles ó triples, se vé que esta unión se 
hace siempre por puntos y tejidos análo- 
gos. Así, jamas se ha visto adherencias de 
la cara con el dorso ni fusiones de tejidos 
que no sean equivalentes; por el contrario, 
muchas veces la reunión de las partes aná- 
logas es tan completa, que se forman ór- 
ganos comunes. 

Esta ley es aun aplicable á los mons- 
truos simples, en los cuales ciertos tegidos 
nunca se confunden con otros distintos, 
por ejemplo, el riñon con el hígado. En 
todos estos casos, es evidente que, como 
dice el Di. Oílivier, en medio del desdi- 
den aparente de las monstruosidades, sub- 
siste aun el orden. 

Frecuencia délas anomalias. — En cuan- 
to á la frecuencia de las anomalias, la ob- 
servación ha establecido las bases siguien- 
tes: H los órganos que tienen mayor n li- 
mero de análogos son también los mas va- 
riables: 2* los órganos y tegidos cuyo des- 
arrollo es mas tardío son, así mismo, los 
mas variables: 3* las partes periféricas son 
las menos variables: 4^ los caractéres de 
forma y magnitud varían al infinito: 5® en 
las conexiones, las implantaciones ó inser- 
ciones varían menos que las ramificaciones 


y anastomosis: 6* la falta de un órgano es 
una anomalía de las mas raras; pero cuan- 
do llega á faltar un órgano ó porción de 
órgano, el análisis anatómico manifiesta 
que sus elementos se conservan aunque sea 
en estado rudimentario, y que hay aumen- 
to de volumen total ó parcial de los órga- 
nos con los cuales' tiene relaciones vascu- 
lares el ormino mal formado: 7* el sexo fe- 

o . 

menino tiene mas propensión á las anoma- 
lias que el masculino. 

Clasificación de las anomalias . Por nu- 
merosas que sean las anomalías, ellas no 
varían al infinito; por el contrario, recono- 
cen ciertos límites, dentro de los cuales se 
observan analogías y diferencias por las 
que se puede clasificarlas. 

Las clasificaciones que se han hecho de 
las anomalias son mas numerosas délo que 
á primera vista pudiera creerse. Indicare- 
mos las mas notables. 

Buffon reduce todos los monstruos á tres 
clases: monstruos por exeso: monstruos 

por defecto : y 3 9 monstruos por trastorno ó 
falsa posición de las partes. 

La clasificación de Meckel difiere de la 
anterior por la adición de una cuarta cla- 
se, la del hemafrodismo. 

Breschet divide todas las anomalias ó 
cacogenesis en cuatro órdenes, que son: 
1° las agenesis ó desviaciones orgánicas con 
disminución de la fuerza formatriz, 2° las ln¡- 
pergénesis ó desviaciones orgánicas con au- 
mento de la fuerza formatriz: 3 9 las diploge- 
nesis ó desviaciones orgánicas por reunión 
de gérmenes: y 4 9 las heterogénesis 6 des- 
viaciones orgánicas con cualidades extra- 
ñas del producto de la generación en sil 
color, número y situación. 

Todas estas clasificaciones no establecen 
ninguna distinción entre las diversas ano- 
malius y las monstruosidades propiamente 
dichas, de donde resulta que estas palabras 
son empleadas como sinónimas. 

Isid. Geoffroy Saint Hilaire teniendo en 
cuenta los diferentes grados de las anoma- 
lias, divide éstas en dos grupos principa- 
les: 1? las anomalias simples ó hemiterias, 
que comprenden las variedades anatómi- 
cas y los vicios de conformación: 2 9 las 
anomalias complejas , que se subdividen en 
heter ataxias, hermafrodismo y monstruosi- 
dades propiamente dichas. 

Estas últimas forman dos clases: D mons- 
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irnos urdíanos: 2? monstruos compuestos. 

La primera clase se divide en. tres ór- 
denes: l 9 A-utositos , es decir, capaces de 
vivir y de nutrirse por sí: 2 9 Ompkalositos 
que tienen solamente una vida imperfecta 
mantenida por la comunicación con la ma- 
dre: y -o 9 Parásitos que son los mas imper- 
fectos y están reducidos á masas irregula- 
res, sin cordon umbilical, compuestas de 
dientes, pelo &. é implantadas sobre los 
órganos generadores de la madre. 

La segunda clase se divide en dos sub- 
clases, que son: l 9 los montruos dobles, 
y 2^ los monstruos triples. Los mons- 
truos dobles presentan dos órdenes: pri- 
mero, monsstuos dobles autositar ios ó com- 
puestos de dos individuos de igual grado 
de desarrollo, de los que cada uno es aná 
logo á un autosito: segundo, monstruos do- 
bles parasitarios ó compuestos de dos in- 
dividuos desemejantes, de los cuales el uno 
es mas perfecto que el otro, que queda 
reducido á un apéndice. Los monstruos 
triples presentan muy pocos géneros ape- 
nas conocidos. 

Cada uno de los órdenes de esta clasi- 
ficación se divide en numerosísimos géne- 
ros y especies. 

Si bien esta clasificación, que se ha he- 
cho célebre, es la mas completa, tiene por 
otra parte grandes dificultades, tanto por 
ser demasiado compleja, y en la que casi 
desaparecen todas las ventajas de una cla- 
sificación, cuanto por la nomenclatura bas- 
tante embarazosa, llena de voces nuevas 
y retumbantes, como dice el Dr. FredanU. 
Por otra parte, al estudiar las anomalías 
bajo su punto de vista anátomo-patológi- 
co, debemos limitarnos á presentar un re- 
sumen general de los hechos principales, 
sin entrar en las complicadas divisiones y 
subdivisiones que hace Geoífroy Saint-Hi- 
laire. Es por todo esto, que adoptaremos 
la clasificación anatómica del Dr. Vogel, 
quien divide las anomalías en siete clases. 

Primera clase — Monstruosidades por de- 
fecto en tas que falta un número mayor ó 
menor de partes, ó son éstas muy pequeñas. 

Esta clase comprende dos órdenes. 

Primer órden. — Monstro us idades por 
falta absoluta: abraza las formas siguien- 
tes: l* Monstruosidades enteramente amor- 
fas ( amorphus ) que consiste en una masa 
informe, sin indicio de órganos especiales 


y coíi un cordon umbilical. Casi siempre 
se hallan unidas á un feto bien conforma- 
do: 2* Monstruosidades que consisten en 
un tronco mas ó menos rudimentario, sin 
cabeza ni miembros: 3^ Monstruosidades 
í que no tienen sino una porción mas ó me- 
nos considerable de la mitad superior del 
cuerpo, principalmente la cabeza (acor-* 
mus ). Estos monstruos estáu compuesto* 
de una cabeza rudimentaria con un apén- 
dice en forma de saco, que representa el 
cuello y el tronco: 4* Monstruosidades que 
no tienen sino una parte mayor ó menor 
de la mitad inferior del tronco. Esta for- 
ma ofrece muchas variedades. En unas 
(acosphalusf falta la cabeza, de la que solo 
existen rudimentosocultos debajo de la piel 
[en laacefalia el tronco esmas ó menos im- 
perfecto, y faltan comunmente el corazón y 
los pulmones]: en otras no existen los 
miembros superiores; y en algunas falta 
la mayor parte del tronco. Los acéfalos 
casi siempre están acompañados de uno ó 
dos fetos bien conformados: 5* Monstruo- 
sidades en las que falta una ó muchas pai - 
tes de la cabeza ( peroccephalus ). En esta 
forma hay algunas variedades quese aproxi- 
man á la acefalia, pues en unas no existe 
sino mi débil rudimento de la cabeza; en 
otras falta el cerebro y la mayor parte del 
erá neo [anenmphülusfem icoph alus, rn iero- 
ccephal us]\ y en otras faltan partes de la 
cara ( aprosopus , microso/rus ): 6* Mons- 
truosidades que tienen todo el cuerpo mas 
o' menos incompleto, con falta de ciertas 
partes y disminución de otras ( perosomus ): 
P Monstruosidades en que el cuerpo es 
defectuoso ó muy corto por falta de una 6 
mas vértebras, quedando regulares la ca- 
beza y los miembros ( perocormvs , oligos- 
pondilus): 8. a Monstruosidades de miem- 
bros defectuosos [ peromelus ] en las que 
falta uno ó todos ios miembros, o sola- 
mente partes de éstos: son comunmente 
hereditarias. 

Segundo órden. — Mon sinuosidades j >or 
disminución, de volumen: comprende in- 
formas siguientes: 1 '• Enanismo \namso - 
mus~\ en el que todo el cuerpo es mas p< 
queño que de ordinario, conservándose, no 
obstante, mas ó menos la proporción de 
las partes: es hereditario: 2* Nano ceta lia. 
( nanomphalus ) en la que la cabeza es muy 
pequeña en su conjunto ó eu alguna de 
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sus partes: 8* Nanocormia [nanocorjnu-s] 
en que el tronco solo, ó mas los miembios, 
es muy pequeño, mientras que la cabeza 
tiene su volumen normal: 4^ Nanomelia 
[gianonielus] en que hay disminución de 
uno ó mas miembros, sin que falte ningu- 
na parte. 

2^ Clase Monstruos idades por coalición 
de los órganos \_symphisis]. 

En estas anomalías las partes que en el 
estado normal están separadas en la línea 
inedia, se reuhen y forman un solo órgano. 
A veces, esta reunión trae consigo la dis- 
minución ó desaparición total de las par- 
tes intermediarias. Se comprenden en ellas 
las formas siguientes: 1. Coalición de par- 
tes en la cabeza, ya en su mitad superior 
con los ojos muy aproximados ó confundi- 
dos en la línea media ( cyclopia , monoplital- 
mus)\ anomalía que se acompaña comun- 
mente con la existencia de una trompa so- 
bre los ojos; ó ya en su parte inferior Cmo- 
notia , agnatus, otocephalus ) con falta de 
la mandíbula inferior y parte de la supe- 
rior, de donde resulta, que la boca es muy 
pequeña ó no existe, y que las orejas es- 
tán muy aproximadas ó se confunden: 2. 
Coaliciones en la mitad inferior del cuer- 
po, principalmente en las extremidades 
pelvianas (monopodiq, synipodia ), que es- 
tán mas ó menos mutiladas y forman ya 
una sola pierna con uno ó dos pies, ó ya 
una especie de cola: 3. Coaliciones de los 
dedos ( syndactylus ), ya por la reunión de 
las partes blandas ó ya por la fusión de 
las falanjes. 

3* Clase Monstruosidades por separa- 
ción de las partes que están reunidas en el 
estado normal. 

Estas monstruosidades se presentan en 
la cabeza y en el tronco principalmente 
sobre la línea media. Sus principales for- 
mas son 1. Separación media en la cabeza 
[ scJiistoccephaíiis ], que puede ser en el crá- 
neo, comprendiendo la piel, los huesos y 
las meni njes, ó solamente en la porción 
huesosa, ó en fin, en la cara, en la que, en 
su grado mas leve, constituye el labio le- 
porino: 2. Separación en el cuello y tron- 
co \schistocormus~\, en cuyo caso se ven, 
con variedad de grados, divisiones en el 
cuello, sobre la columna espinal ( spina bi- 
fida), en el pecho y vientre, en la vejiga 


urinaria [inver sio vesicas], y en la uretra 
[epispadias, hipospadias ] . 

4?- Clase Monstruosidades en que se ha- 
llan obliterdas las aberturas normales. 

Esta clase comprende las formas siguien- 
tes: 1. Atresias en la cabeza [ atretoccepha - 
Óís] en que hay oclusión eongénita de la 
boca, narices, conductos auditivos, párpa- 
dos ó pupilas: 2. Atresias en el tronco [ aire - 
tocormus] con obliteración del ano, uretra 
ó vagina. Cuando estas atresias son muy 
avanzadas se acompañan de anomalías en 
los órganos internos, intestinos, aparato 
genital, 

Id- Clase Monstruosidades por exeso en 
el número ó en el volumen. 

Esta clase comprende dos órdenes: 

Primer orden. Exeso de volumen. En 
ciertos casos el cuerpo entero adquiere un 
volumen exajerado, manteniéndose la pro- 
porción de sus partes, siendo este aumen- 
to congénito ó haciéndose después del na- 
cimiento por un desarrollo precoz. El 
constituye: los jugantes cuando el aumen- 
to se hace sobre la talla ordinaria de los 
hombres; y los obesos cuando solo bay au- 
mento de grosor por la acumulación del 
tejido adiposo subcutáneo. 

Segundo orden. Aumento en el número. 
Este órdeu encierra muchas fermas, desde 
el simple caso de un dedo supernumera- 
rio, hasta la reunión de dos ó tres cuer- 
pos. Estas formas se pueden reducir á 
dos grupos. 

1. Monstruos con partes supernumera- 
rias, pero con una cabeza y un tronco. Sus 
principales formas son: 1. Partes supernu- 
merarias en la cabeza, como duplicidad del 
frontal, de la lengua, dientes supernume- 
rarios, A a .: 2. Partes supernumerarias en 
el tronco, como vértebras, cola, 3. Par- 
tes supernumerarias en los miembros, prin- 
cipalmente en los dedos. 

2. Monstruos con partes supernumera- 
rias, con cabeza ó tronco múltiples. Estos 
monstruos ( bigemina , trigémina ) pueden 
ser considerados como individuos reunidos 
por fusión ó por implantación. 

En los monstruos por fusión las princi- 
pales formas son: 1. Duplicidad incompleta 
del cráneo [dicranus], en la que, el cráneo 
es doble, pero la cara no lo es sino incom- 
pletamente: la extremidad superior de la 
columna vertebral es también doble: 2. Du- 
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plicklad de la cara ( diprosopus ), en la que 
Ja cara es nías ó menos doble, comenzan- 
do la separación por delante sin llegar 
hasta el cráneo ó estendiéndose á éste so- 
lo incompletamente: 3. Duplicidad de to- 
da la cabeza \diccephalus\, en qué la cabeza 
entera es doble, lo mismo que la parte su- 
perior de la columna espinal: 4. Duplici- 
dad de la cabeza, del cuello y délos miem- 
bros superiores quedando el pecho y vien- 
tre simples ( thoraco-gastrodidymus ): 5. la 
duplicidad se estiende al pecho, quedando 
confundidos los dos vientres \_gustrodidy - 
mus\. 6 . la duplicidad avanza hasta el om- 
bligo (hypogasti-odidymus): 7. la duplici- 
dad es casi completa y los dos cuerpos es- 
tán unidos por un pequeño punto en el 
periné, sacro ó coxis \pygodidym us~\ : 8. La 
parte superior del cuerpo es doble, pero 
soldada; la separación solo se vé en la par- 
te inferior: i). La separación es casi com- 
pleta y los dos cuerpos están reunidos so- 
lo por un punto en la cabeza: 10. la cabe- 
za y el cuello son dobles y separados, lo 
misino que la mitad inferior del tronco al 
partir del ombligo; la fusión solo existe en 
el pecho y en la porción superior del ab- 
domen: 11. la duplicidad y la separación 
son casi completas, y solo hay reunión por 
el epigastrio. 

En los monstruos por implantación los 
dos cuerpos confundidos no están igual- 
mente desarrollados: el uno es mas ó menos 
rudimentario, ya visible al exterior, ó ya 
oculto debajo de la piel ó en una de las 
cavidades. Se puede distinguirlas formas 
siguientes: 1. Un individuo completo lle- 
va en su cabeza otra cabeza con vestigios 
del resto del cuerpo: 2. en la cabeza de 
un feto se hallan implantaciones rudimen- 
tarias muy incompletas de otra cabeza, sea 
en el paladar ó en la mandíbula inferior: 

3. un cuerpo completo, mas ó ménos regu- 
ar, lleva otro pequeño, mas ó ménos im- 
perfecto, que no crece después del naci- 
miento y que, en general, está adherido 
al pecho ó al epigastrio [ heterodidymus ]: 

4. un individuo contiene en un tumor sub- 
cutáneo ó en una de sus cavidades, prin- 
cipalmente en el abdómen, partes de otro 
individuo. 

En los monstruos triples se hallan tri- 
plicadas partes mas ó ménos esenciales del 
cuerpo. Son muy raros: sin embargo, Isid 


Geoffroy StHilaire habla del caso de uu 
niño de tres cabezas. 

6* Clase. Monstruosidades en las qué 
una ó muchas partes tienen una situación 
anormal. 

En estas monstruosidades se compren- 
den las formas siguientes: 1. Anomalias 
en la situación de las visceras, cuyo ma- 
yor grado es la inversión completa de los 
órganos internos, como el corazón y bazo 
al lado derecho y el hígado al izquierdo, 
2. Anomalias en el curso de los vasos; 
son muy comunes y variadas: 3. Anoma- 
lías en la situación de los huesos, de las 
qué resultan las desviaciones de la columna 
vertebral, el pié equino, &r. 

7* Clase. Hermafrodismo. 

El verdadero hermafrodismo no existe 
en la especie humana; sin embargo, en Te- 
ratología se comprenden bajo este nombre, 
los casos en los cuales, á consecuencia de 
una anomalía de desarrollo, los órganos 
genitales de un sexo se asemejan á los del 
otro, y aquellos en los que una parte del 
aparato reproductor pertenece á un sexo 
y la otra al otro. Estas anomalias se divi- 
den en dos órdenes. 

Primer orden. Hermafrodismo aparen- 
te. En este orden los órganos genitales de 
un sexo, sobre todo los externos, simulan 
los del otro. Sus formas son: 1. En la mu- 
ger, en unos casos, el clítoris adquiere di- 
mensiones exaj eradas, que le dan la apa- 
riencia de un pene; acompañándose á ve- 
ces de una estrechez exesiva de la vagina, 
de la dilatación de los grandes lábios y de 
un aspecto varonil: en otros casos, el pro- 
lapsus del útero y de la vagina produce 
igual apariencia. 2. En el hombre, muchas 
anomalias de sus órganos genitales pue- 
den darle la apariencia de muger. Así, en 
unos casos, hay una hendidura en la pared 
anterior de la vegiga, acompañada de la 
atrofia del pene y del escroto: en otros ca- 
sos, se vé en los recien nacidos, que el pe- 
ne está deprimido y adherido al escroto, 
el que es muy poco manifiesto por la per- 
manencia de los testículos en el vientre: 
en fin, en otros casos, hay un hipospádias 
al mismo tiempo que se hallan hendidos el 
escroto y el periné; ordinariamente en ta- 
les casos, la existencia de una criptorquí- 
dia favorece la apariencia femenina. 

Segundo orden. Hermafrodismo misto. 

29 
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En este órdeh se encuentra la existencia 
simultánea de porciones de los órganos 
generadores de uno y otro sexo. Se ha 
descrito las formas siguientes: 1. Los órga- 
nos genitales son masculinos eü un lado y 
femeninos en el otro (hermafrodismo Inte- 
rdi): 2. Las partes genitales externas di- 
fieren de las internas, siendo las primeras 


femeninas y las segundas masculinas: lo 
inverso es mucho mas raro: 3. Hermafro- 
dismo con partes supernumerarias, hallán- 
dose algunos órganos sexuales masculinos 
con un aparato genital femenino completo 
y vice-versa. Es muy dudosa la existen- 
cia de las dos ultimas formas de herma- 
frodismo- 


FE DE ERRATAS. 

Entre los numerosos errores de palabras y puntuación que ha sacado esta obra, unos 
son tan perceptibles que fácilmente pueden ser reconocidos, y otros que á no estar 
indicados pueden desfigurar el sentido del escrito. Dejando pues al criterio del lector 
la corrección de los primeros, solo auotaremos los segundos en esta fé de erratas. 
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III. Falsa Hidropesía 

•Clase 4 ? — Alteraciones dé la sangre 

I. Alteraciones físicas 17. Color 17. Densidad 18. Coagulación 18. Coagulación exte- 

rior 18. Coagulaciones en el interior del cuerpo durante la vida 19. Coagulaciones en 
el interior del cuerpo después de la muerte 20. Olor y sabor 21. Alteraciones de los 
glóbulos rojos 

II. Alteraciones químicas 

Alteraciones relativas á la cantidad de la fibrina 22. Eelativas á la albúmina 23. Ee- 
lativas á los glóbulos 23. Eelativas al agua 25. Alteraciones relativas á las sales inor- 
gánicas 25. Eelativas á la úrea 26. Eelativas al ácido úrico 26. Eelativas al azúcar: 
Melitemia 26. Alteraciones producidas por la presencia de sustancias extrañas: Mela- 
nernia 27. Cholhemia 27. Existencia del ácido láctico en la sangre 28. Existencia del 
ácido oxálico 28. Existencia del carbonato de amoniaco 28. Existencia do la leueina y 
tyrosina 28. Existencia de infusorios 

III. Alteraciones de la sangre con respecto á su cantidad 

IY. Estravasacion de la sangre 

Y. Disolución de la hematina 

Clase 5 ? — Alteraciones de los líquidos de secreción 

I. Alteraciones de la saliva 

II. Alteraciones de la bilis... 

III. Alteraciones de la orina 

Alteraciones físicas 84: en la cantidad 34: en el color 34: en el olor 34: en la densidad 35: 

Depósitos de la orina.. • - 

Alteraciones químicas 37. Alteraciones en la reacción 37: en la proporción del agua 37: 
en la cantidad de lá úrea 37: en el ácido úrico 88: en el ácido hipúrico 38; en el oxala- 
to de cal 38: en el cloro 39: en los sulfatos 39: en los fosfatos 39. Alteraciones produci- 
das por la presencia de sustancias extrañas 39 Existencia del azúcar 39. Existencia 
de la inosita 40. Existencia de la albúmina 41. Existencia de la bilis 42. Existencia de 

la leueina y tyrosina 

IY. Alteraciones de la leche 

Y. Alteraciones del moco ... 

YI. Alteraciones del sudor 

Olase 6 ?- — Inflamación y sus terminaciones 

Olase 7 ? — Alteraciones patológicas sobrevenidas en las cualidades físicas de los tegidos 

I. Alteraciones de color. ... 

II. Alteraciones en el volúmeny forma.... 

Hipertrofia 52. Atrofia 

III. Alteraciones de consistencia 

Induración 53. Beblandecimiento 
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Clase 84 — Tegidos patológicos de nueva formación 55 

I. Pus.. 57 

Formación del pus 59. Causas de la formación- del pus 60. Éxito del pus 60. .Reabsor- 
ción 61. Piohemia 61. Reabsorción é infección pútridas 63 

II. Producciones epidérmicas.... ib. 

Formaciones callosas 63. Formaciones córneas 64. Formaciones pilosas 64 

III. Tubérculos ib. 

Caractéres del tubérculo 65. Desarrollo del tubérculo G6. Relaciones de la inflamación 

con la tuberculización 67. Relaciones de la tuberculización con la escrofulosis 67 

IY. Formación accidental de tegido" conectivo ib. 

Fibromas 68. Tumores fíbroides 68. Tumores fibro-plásticos 69 

Y. Cáncer ib. 

Elementos histológicos del cáneer 70. Caractéres químicos 71. Desarrollo del cán- 
cer 71. Diagnóstico del cáneer 72. División del cáncer 73 Escirro 73. Cáncer encefa- 

loide 73. Cáncer coloide 74. Cáncer melánico 74. Cáneer epitelial 74 

VI. Formación accidental de tegido grasoso 75 

Vil. Formación accidental de tejido cartilaginoso 76 

VIII. Formación accidental de tejido huesoso 77 

Tumores huesosos 77. Exóstosis: liiperostosis: osteofitos: osteides 78 

IX. Formación accidental de tegido glandular ib. 

Adenomas 79. Tumores heteradénieos 79. Tumores adenoides 80 

X. Formación accidental de tegido muscular 81 

XI. Formación accidental de tegido nervioso ib. 

XII. Formación accidental de vasos sanguíneos ib. 

XIII. Cistomas ó quistes 82 

Quistes simples 82. Quistes compuestos 82. Contenido de los quistes 82. Desarrollo... 83 

XIV. Degeneraciones 84 

Degeneración grasosa 84. Degeneración amiloide 85. Degeneración pigmentaria 85 

Clase 94 — Formaciones patológicas no organizadas 86 

I Concreciones formadas en los líquidos secretados ib. 

I. Cálculos urinarios 86. Cálculos de ácido úrico 87. Cálculos deurato de amoniaco 87. 
Cálculos de urato de cal 87. Cálculos de fosfato de cal 87. Cálculos de fosfato de amo- 
niaco y magnesia 87. Cálculos fusibles 87. Cálculos de oxalato cal 88. Cálculos de óxi- 
do xántico ó úrico 86. Cálculos de cystina88. — 2. Cálculos biliares 88. — 3. Cálculos de 
la próstata 89.-4. Cálculos seminales 89. — 5. Cálculos salivales y tártaro de los dien- 
tes 89. — 6. Cálculos lacrimales 90. — 7. Concreciones nasales, tonsilares y brónqnicas 90. 

8. Cálculos pancráticos 90.— 9. Concreciones de las glándulas cutáneas 90 

II. Concreciones formadas en el parénquima de los órganos 91 

Clase 104 — Parásitos ib. 

Parásitos vegetales ib. 

I. Epífitos 92. Puccinia 92. Mucor 92. Asperjillus 92. Oidium 92. Achorion 93. Mi- 

crosporum 93. Trichophyton 93 

II. Entófitos 94. Penicillium glaucum 94. Leptomitus 94. Oscillaria 95. Leptothrix 95. 

Merismopedia 95. Cryptococcus 95- 

Parásitos animales ib. 

I. Epizoarios 95. Piojos 95. Pulga 96. Chinche 96. Pique 96 Sarcopto 97. Demodex.. 97 

II. Entozoarios 98. — 1. Entozoarios insectos 98—2. Entozoarios crustáceos 98. — 3. En- 

tozoarios helmintos 98. Ascárides lumbricoides 99. Oxiui'o vermicular 100. Tricocéfa- 
lo 100. Trichina 100. Ancytosloma 100. Estróngilo 101. Rspiróptero 101. Dragonci- 
llo 101. Thecosoma 102. Fasciola 103. Festucaria 104. Tenia 104. Botriocéfalo 105. 
Helmintos vesiculosos 105. Cisticcrcos 105. Equinococos 106. Aeefalocistos 106.— 4. En- 
tozoarios infusorios 107. Paramecium 107. Cercomonas 107. Trichomonas 107. A r ir- 
gulina. 107. Vibriones y Bacterios 107 

Ce ase 114 — Teratología • 108 

Causas de las anomalías 108. Leyes de las anomalías 109. Frecuencia de las anoma- 
lías 110. Clasificación de las anomalías 110 

Primera clase. Monstruosidades por defecto, en las que falta un número mayor ó me- 
nor do partes ó son éstas muy pequeñas 111.— 24 clase. Monstruosidades por coalición 
de los órganos 112.— 34 clase. Monstruosidades por separación de las partes que están 
reunidas en el estado normal 112. — 44 clase. Monstruosidades en que se hallan oblite- 
radas las aberturas normales 112.— 54 clase. Monstruosidades por exeso en el númei’o 
ó en el volúmen 112. — 64 clase. Monstruosidades en las que una ó muchas partes tie- 
nen una situación anormal. — 74 clase. Hermafrodismo 113 
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